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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Необходимость издания руководства по эпидемиологии для врачей дав- 
но назрела. Известный учебник частной эпидемиологии Л. В. Громашев- 
ского и Г. М. Вайдраха (1947) и книга под редакцией Г. Я. Змеева «Эпи- 
демиология» (1957) давно уже стали библиографической редкостью, к 
тому же они частично устарели. 

В 10-томном руководстве по микробиологии, клинике и эпидемиоло- 
гии инфекционных болезней (1963—1966) эпидемиология представлена 
очень кратко. 

К составлению настоящего руководства были привлечены ученые, 
известные своими трудами в данной области. 

Первый том посвящен общей эпидемиологии, а также эпидемиологии 
кишечных инфекций и их профилактике. Во втором томе помещены ма- 
териалы по эпидемиологии инфекций дыхательных путей, кровяных ин- 
фекций, а также инфекций наружных покровов. Наряду с глубоким осве- 
щением эпидемиологии каждой нозологической формы особое внимание 
уделяется изложению системы мер профилактики. 

В общей части представлены теоретические основы эпидемиологии, 
методы эпидемиологического анализа, а также организационные и мето- 
дические основы профилактики инфекционных болезней в СССР. В этой 
части, как и в других частях, излагаются не только общепринятые поня- 
тия, но и понятия, нуждающиеся в обсуждении. 

Авторы хорошо понимают трудность задачи. Знают они и о том, что 
не все части книги одинаково удались. Поэтому все критические замеча- 
ния будут приняты с благодарностью. 


Проф. И. И. Елкин 
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Введение 


д —м— 


Что такое эпидемиология? Этот вопрос в последнее время неожиданно 
стал предметом дискуссии. 

В американской и английской медицинской литературе распростра- 
нено мнение, что эпидемиология есть наука о массовых болезнях вообще 
и даже несколько шире — о массовых явлениях в обществе. Стали гово- 
рить не только об эпидемиях заразных болезней, но и об эпидемиях 
сердечно-сосудистых болезней и даже эпидемиях самоубийства, об эпи- 
демиологии загрязнения воздуха. 

Как пишет С!агК, еще Гринвуд в 1935 г. представил эпидемиологию 
как науку, исследующую любые широко распространенные болезни. 
Сам Сагк (1955) полагает, что эпидемиология — это наука, изучающая 
различные факторы и условия, которые определяют здоровье, возникно- 
вение и распространение болезней, дефектов, инвалидности и смерти сре- 
ди коллективов людей. 

Мог! также считает, что эпидемиология может быть определена 
как наука, изучающая здоровье и болезни населения в связи с окружа- 
ющей средой и условиями жизни. Он пишет, что клиницист имеет дело с 
больным, а эпидемиолог — с больными в естественной среде коллектива. 
Он может начать с населения и поисков больных в нем или с больных с 
учетом населения. Но в любом случае эпидемиолог кончает работу вы- 
численнием отношения числа случаев к населению. Главной. функцией 
эпидемиолога Мог!1з считает выявление групп населения с высокой или 
низкой заболеваемостью и установление причин этих различий. 

Еегг!з (1962) пытается этот вопрос рассмотреть исторически. Он го- 
ворит, что. действительно эпидемиология долгое время изучала’ законо- 
мерности распространения инфекционных заболеваний; но’’ позже, (в 
«микробиологическую эру», когда на основе открытий микробиологии 
были достигнуты большие успехи в борьбе с инфекционными болезнями, 
стало вредным ограничивать предмет эпидемиологии только этими б0- 
лезнями. Он полагает, что когда Райл стал профессором социальной ме- 
дицины в Оксфордском университете, он возглавил движение в сторону 
новой эпидемиологии, сферой действия которой стали все заболевания. 
При этом Еегг!з подчеркивает, что речь идет не о применении эпидемио- 
логического метода к изучению разных,-в том числе и неинфекционных 
болезней, а о необходимости расширения предмета науки эпидемиологии- 
При этом он считает, что самостоятельного специфического’ эпидемиоло- 
гического метода не существует. 

Тауог и Кпоме!4еп в книге «Принципы эпидемиологии», вышедшей 
в Лондоне в 1957 г., также много места уделяют эпидемиологии неинфек- 
ционных заболеваний. у 

Махсу (1952), начиная главу об эпидемиологии в. известном руко- 
водстве по вирусным и риккетсиозным заболеваниям, вышедшем ' под 
редакцией Т. Риверса, пишет, что эпидемиология должна заниматься 
объяснением причин возникновения эпидемий различных болезней чело- 
века, затем указывает; «что этот термин” (эпидемиология): применялся 
первоначально только к болезням человека, а›затем стал применяться к 
болезням животных и растений. И, наконец, полагает, что ‘можно ноль- 
зоваться термином «эпидемиология» для обозначения науки о взаимаот- 
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х частоту и распространение 


ров, определяющ или связанного с ним 


АТО ры 
ношении различных факт роцесса, болезнеи 


среди людей инфекционного пр 
физиологического состояния. = Е 
° Решьемоп, участвуя в дискусс С 
: ‘анения, проходившем в 
зации здравоохранения, пр дравоохранения 
филактики и общественного ДЕЯ время развивалась как наука о за- 
говори 1, ЧТО эпидемиология  рареетионных болезней, но теперь, 
кономерностях распространения и ало эпидемиологии под силу за. 
когда инфекционных болезнеи НЙ, 
ниматься изучением всех массовы х о р предмета изучения эпи- 

Эти данные свидетельствуют о не = О кроме эпидемиологии, име- 

демиологии как науки, о забвении о Я Цитиро- 
ются другие науки, изучающие > С ро эпидемиология долзназизучать 
ванные выше авторы утверждают, что этих Могг1з, эпидемиолог исчис- 
все массовые заболевания, и, как полагает - : ы 5 : х 
Л ение числа случаев к населению. Но ведь есть наука, имену 
ляет отношение числа слу ы а зучает массовые явления и 
емая статистикой, которая, в частности, изуча ? : ке 
процессы общественной жизни путем изучения их по Он на 
выявляет количественные закономерности в общественных явлениях и 
процессах. Английским авторам следовало бы помнить своих предшест- 
венников — статистиков и санитарных врачей, так успешно изучавших 
распространение заболеваний, в том числе и инфекционных, по классам 
и группам населения Англии. Эти материалы, собранные ‚санитарными 
врачами и статистиками, дали возможность сделать К Маркс) И 
Ф. Энгельсу величайшие обобщения в их бессмертных трудах «Капи- 
тал»; «Положение рабочего класса в Англии», «Жилищный вопрос» 
и одр: 

Некоторые авторы (С1агК и др.) полагают, что эпидемиология изу- 
чает различные факторы и условия, которые определяют здоровье, воз- 
никновение и распространение болезней, дефектов, инвалидности и 
смерти среди населения. Между тем существует древняя наука — гигие- 
на, призванная изучать влияние условий жизни на здоровье людей и 
разрабатывать мероприятия, направленные на предупреждение болез- 
ней и создание условий, обеспечивающих сохранение здоровья. При этом 
известны различные отрасли гигиенической науки: гигиена труда, гиги- 
ена_ питания, школьная гигиена, коммунальная гигиена, социальная 
гигиена и др., которые изучают состояние здоровья людей в связи с усло- 
виями их жизни. Совершенно непонятен смысл всех предложений со- 
временных английских и американских авторов подменить эту высоко- 
развитую науку термином «эпидемиология», это ведь самостоятельная 


наука, с многовековой историей, а историю науки игнорировать нельзя, 
и с этим надо считаться. , 


Сог4оп и 181$ (1963) в статье 
эпидемиология», опубликованной 
ская наука», пишут о том, 
нимается изучением всех н 
нических, дегенеративных, обменных и 


лезней, связанных с недостаточностью 
травм и заболеваний, 
Очевидно, Сог4оп и 
то всеобщую н 
гласиться. 
Мах 
отмечает, 


семинаре Всемирной органи- 
СР. на тему «Вопросы про- 
`в подготовке врачей», 
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Во-первых, само п 
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шу эпоху, имела предметом исследования только эпидемический процесс, 
процесс возникновения, распространения и угасания инфекционных бо- 
лезней в человеческом обществе. 

Инфекционные болезни по своей природе существенно отличаются 
от других болезней. Они возникают при внедрении живого возбудите- 
ля — патогенного паразита в организм человека, имеют специфические 
общие законы распространения среди населения. 

В общих чертах о «живом контагии» и способах его распростране- 
ния уже догадывались древние авторы, наблюдая эпидемии инфекци- 
онных болезней и участвуя в общественном опыте борьбы с ними. Джи- 
роламо Фракасторо убедительно обосновал специфические особенности 
этих болезней. Наш соотечественник Иван Виен в конце ХУШ столетия 
написал первый учебник, назвав его «Лоймология» («Заразоведение»). 
Венский эпидемиолог \/е1сВзеаит (1898) признавал за эпидемиоло- 
гией изучение «заразных» болезней. Известный немецкий эпидемиолог 
Ми|ег (1913) также приходит к заключению, что эпидемиология огра- 
ничивается изучением болезненных процессов, распространение которых 
тесно связано с биологическими особенностями возбудителя и определя- 
ется ими. Крупнейший английский эпидемиолог ${аПуБгазз, издавший 
в 1930 г. большое руководство «Основы эпидемиологии», писал, что 
«Эпидемиология — наука об инфекционных болезнях, их первоисточни- 
ках, распространении и предупреждении». Д. К. Заболотный в учебнике 
«Основы эпидемиологии» (1927) обосновал положение, что предметом 
эпидемиологии являются инфекционные болезни, изучение причин воз- 
никновения и развития эпидемий, выяснение условий, благоприятству- 
ющих их распространению и разработку мер борьбы с ними. Л. В. Гро- 
машевский (1941) впервые сформулировал учение об эпидемическом 
процессе и наметил наиболее важные законы эпидемиологии лежащие 
в основе возникновения и распространения инфекционных болезней в 
обществе. 

Таким образом, в многовековой истории общественной борьбы с 
инфекционными болезнями эпидемиология сложилась как наука о зако- 
нах распространения именно этих болезней в обществе. В процессе раз- 
вития эпидемиологии развивался и уточнялся ее научный метод. Нель- 
зя согласиться с Еегг!з, что нет и не может быть эпидемиологического 
метода. Он есть, и он очень сложный, но он адекватен такому сложному 
явлению, как эпидемический процесс. 

В феврале 1960 г. в Праге состоялся Международный симпозиум по 
эпидемиологии. В нем приняли участие представители 14 государств: 
Народной Республики Албании, Народной Республики Болгарии, Ве- 
ликобритании, Венгерской Народной Республики, Германской Демокра- 
тической Республики, Италии, Китайской Народной Республики, Поль- 
ской Народной Республики, Румынской Народной Республики, СССР, 
США, Франции, Чехословацкой Социалистической Республики и Соци- 
алистической Федеративной Республики Югославии. В работе симпо- 
зиума участвовали также представители Всемирной организации здра- 
воохранения. На симпозиуме развернулась оживленная дискуссия по 
вопросу о предмете эпидемиологии. В заключительном заявлении, при- 
нятом единогласно, было записано: «Эпидемиология является самостоя- 
тельной отраслью медицинской науки, занимающейся исследованием 
причин возникновения и распространения заразных болезней в человече- 
ском обществе и применяющей полученные знания для борьбы, преду- 
преждения и в конечном счете полного искоренения этих болезней». 

К сожалению, Всемирная организация здравоохранения не только 
не пропагандирует этого определения, но даже не опубликовала его. 
В то же время издательство ВОЗ выпускает книги под таким, например, 
неправильным названием, как «Эпидемиология загрязнений и запылен- 
ности воздуха» и т. п. 
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В заключи 
эпидемиологии справедливо т 
столь успешно разработанный пр ка 
жет’быть применен при изучении и други? 


чающий и элементы статистики: 


>тода э лог: 
Вместе с тем возможность применения метода ее: т А 
‹ болезней › не дает права назвать др) а} - 
изучении других болезней еще не } ору з 
Вей, В химии теперь широко применяют ини 
аледов но онатот 5 стает б химией. Тера же не 
г этого не перестает быть химие? 
следования, но она от этого не : ыы 
а зикой, хот роцессе диагностики и л 3 

ли называть физикой, хотя в пр т : те 
леваний человека во многих случаях используют физические методы. 
Физиология также не становится кибернетикой, несмотря на то что ме- 
тоды последней очень часто применяют при изучении многих физиоло- 








ста 


гических проблем. 


Ошибочным является мнение о бесперспективности развития эпи- 
демиологии инфекционных болезней. Как свидетельствует второй обзор 
состояния здравоохранения в мире (1957—1960), на земном шаре еже- 


годно регистрируются десятки тысяч случаев заболеваний холерой, ос- 
пой, полиомиелитом Лепрой болеют от 1 до 15 млн. человек. Ежегодно 
от туберкулеза умирают сотни тысяч людей. Малярия и теперь ежегодно 
поражает ^ десятки миллионов людей. Очень широко во многих 
странах распространены бильгарциоз и многие другие гельминтозы. 
По сообщению генерального директора ВОЗ на 16-й Генеральной ас. 
самблее в 1963 г., на земном шаре 400 млн. человек больны трахомой, 
200 млн. —филяриозом и 90 млн. — онхоцеркозом. 

До сих пор мы еще не умеем бороться с гриппом, ангинами, эпи- 
демическим гепатитом, хотя они в большом числе встречаются во всех 
странах. 

Грозными для детей до сих пор являются диарейные заболевания 
различной этиологии. В послании президента США Дж. Кеннеди Кон- 
грессу в феврале 1962 г. говорится, что в США ежегодно регистрируют 
2 млн. новых случаев кишечных заболеваний, а ведь по крайней мере 


половина из’ них является дизентерией. Брюшной тиф, коклюш, скарла- 
тина, корь и многие другие инфекционные болезни распространены по- 
всеместно. 


Следовательно, сотни миллионов людей на земном шаре ежегодно 
болеют инфекционными бол о крайней мере миллионы умира- 
ют от них. И для эпидемиологов имеется обширное поле деятельности 
Нужно также помнить об особом характере инфекционных болезней 
Они легко могут приобретать Размеры крупнейших эпидемий, если осла- 
бить к ним внимание, ухудшить профилактическую работу. 

Кроме того, необходимо иметь в виду, что в странах мировой со- 
циалистической системы поставлена одна ‘из гуманнейших задач совре- 
менной эпохи — полная ликвидация некоторых инфекционных болез- 
ней, а ее нельзя решить без всесторонней и глубокой разработки теории 
и практики эпидемиологии, Таким образом, все разговоры о том, что 
проблема борьбы с инфекционными болезнями отживает свой век, преж- 
девременны и вредны по существу. Эпидемиология продолжает ‘оста- 
ваться самостоятельной наукой, изучающей объективные законы воз- 
никновения, распространения и прекращения инфекционных болезней в 
обществе и разрабатывающей меры их профилактики и ликвидации. 
И хотя ныне инфекционные болезни среди причин смертей усту пили 

© сердечно-сосудистым заболеваниям и злокачественным оп 
роблема профилактики и ликвидации инфекционных боле 
первостепенной во всех странах мира. 
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В «Медицинской газете» 12 октября 1965 г. А. В. Чаклин опублико- 
вал статью «Эпидемиология злокачественных новообразований». Автор 
делает попытку обосновать правомерность применения терминов «эпи- 
демиология злокачественных опухолей», «эпидемиология неинфекцион- 
ных заболеваний» и даже «эпидемиология загрязнений атмосферного 
воздуха». Но это опять-таки бесплодная попытка навязать дискуссию 
по поводу терминов, а не по существу. 

Основным аргументом А. В. Чаклина является обнаруженное совпа- 
дение явлений, но вовсе не причинно-следственные связи и отношения. 
Автор утверждает, что выявились четкие особенности распространения 
рака кожи, полости рта, молочной железы, женской половой сферы, мо- 
чевого пузыря и ряда других локализаций. В Средней Азии часто встре- 
чается рак полости рта и это связывается с привычкой жевать смесь 
табака, извести, золы и мака. Обнаружено совпадение между показате- 
лями смертности и заболеваемости, с одной стороны, и концентрацией 
в атмосфере сернистого ангидрида и копоти — с другой. Но при чем 
тут эпидемиология и даже эпидемиологический метод? Ведь это очень 
сложный метод научного исследования крайне сложного явления в об- 
ществе. Эпидемиологический метод предполагает в первую ‚очередь эпи- 
демиологическое обследование и наблюдение. Уже это первоначальное 
действие эпидемиолога состоит из опроса больного. и близких к нему 
людей, санитарного осмотра, непосредственного комплексного обследо- 
вания эпидемического очага; в некоторых случаях применяют и лабора- 
торное обследование внешней среды больного и лиц, контактировавших 
с больным. Иногда приходится прибегнуть к обследованию видового 
состава грызунов, их эктопаразитов и лабораторным обследованиям 
животных и их эктопаразитов. При наличии показаний проводят имму- 
нологическое обследование населения. Все эти действия преследуют 
цель уточнения диагноза, выявление источника инфекции и возможных 
путей распространения инфекции, определение границ эпидемического 
очага, а также установление прогноза возможного распространения 
заболеваний. На основе этих данных вырабатывают меры по локализа- 
ции и ликвидации эпидемического очага. 

Но этим не ограничивается эпидемиологический метод. При выяв- 
лении закономерностей распространения инфекционных заболеваний в 
данных конкретных условиях обязательно требуется сравнение с ана- 
логичными наблюдениями в других условиях. В сравнительном истори- 
ческом описании прибегают к статистическому изучению заболеваемос- 
ти за разные отрезки времени, по отдельным территориям, выявляют 
заболеваемость по возрастам и по разным группам населения, а также 
устанавливают связь заболеваемости с различными условиями труда и 
быта (характер жилища, питание, благоустройство, климат и т. п.), а 
при изучении некоторых инфекционных болезней выявляют также связь 
с географическими ландшафтами и приуроченными к ним природнооча- 
говыми болезнями. 

Для выяснения отдельных закономерностей эпидемического процес- 
са прибегают к экспериментам — созданию моделей эпидемического про- 
цесса на восприимчивых к изучаемой болезни животных, а также к про- 
ведению эпидемиологических опытов на коллективах людей по изучению 
эффективности некоторых профилактических мероприятий (прежде всего 
вакцинных препаратов). 

Таков в общих чертах эпидемиологический метод, сложившийся в 
длительном процессе становления и развития эпидемиологии как. науки 
об объективных законах возникновения и распространения инфекцион- 
ных болезней. 

Как справедливо отмечается в заключительном заявлении Эпиде- 
миологического семинара ВОЗ в Праге (1960), эпидемиологический ме- 
тод может быть с успехом использован при изучении и других болезней с 
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рического описания. и сны с тем, что эпидемиологический метод 
ЕАМ бра ЗОМ изучении некоторых распространен- 
может быть с пользой применен при НЕС невыясненной этиологией; 
ных болезней и в первую очередь ео На ХГ\ Всесоюзном съезде эпи. 
на этом давно настаивал Л. А. Зильбер. а (1964) он отметил, что 
демиологов, микробиологов и инфекциони т эпидемиологический метод 
многие зарубежные авторы ошибочно сводя о 
к т жем согласиться с теми авторами, которые стремятся 
о мы не можем соглась . ЕЙ ; 
лог г ‹акую-то всеобщую науку о распростране 
эпидемиологию превратить в каку т еческом обществе 
нии болезней и факторов, их обусловливающих в челове ие 3 
Не может быть единой науки, которая сама разрешила бы все стороны 
заболеваний и здоровья населения в связи с многочисленными явления- 
ми природы и общества. Только все медицинские науки в их совокупнос- 
ти и комплексировании с другими науками могут подойти к решению за- 
дач научного познания состояния здоровья населения. Формирование наук 
идет по линии роста числа их и дифференциации. Предметом науки мо- 
жет быть одна сторона явления или процесса. Так, эпидемиология не мо- 
жет охватить всех закономерностей распространения человеческой пато- 
логии вследствие их многогранности и разнообразия. = 
Все это дает основание утверждать, что эпидемиология была и оста- 
ется наукой о закономерностях распространения инфекционных болезней 
в обществе, хотя эпидемиологический метод может быть использован и 
для изучения других болезней человека. Но эпидемиология как наука и 
эпидемиологический метод как инструмент познания — понятия 
Эпидемиология как наукао закономерностях распространения инфекцион- 
ных болезней в человеческом обществе имеет тесную связь с рядом смеж- 
ных наук. В самом деле, сложную проблему инфекции и инфекционных 
болезней изучает целая система наук, которая может быть названа ин- 
фектологией. В этот комплекс входит ряд медико-биологических, меди- 
цинских и общественно-экономических наук. Это прежде всего молодые 
науки — микробиология с вирусологией. Их история укладывается в одно 
столетие, Они сыграли огромную роль в познании природы инфекцион- 
ных ‘болезней и законов их распространения. Вторая половина ХХ века 
И хх век ознаменовались изумительными успехами микробиологии и 
= микроскопических и субмикроскопических су- 
г раницы в изучении развития Земли, а также воз- 
никновения и развития на ней жизни. 

Некоторая сравнительно небольшая часть 
ведет паразитический образ жизни и является ст 
телями инфекционных болезней. Изучение 
те ей имеет решающее значение в ПОНИМЕ 
болезней и законов их распространения. 

Далее следует назвать клинику инфекционных болезней. От ›азра- 
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нология раскрывает природу неспецифической и специфической резистент- 
ности организма и разрабатывает методы специфической профилактики 
инфекционных болезней. Медицинская статистика изучает заболе- 
ваемость, в том числе и инфекционную. Комплекс гигиенических наук ис- 
следует взаимоотношение организма человека с факторами внешней сре- 
ды, влияние условий труда и быта, а также географической среды на 
здоровье человека. 

Многочисленные сведения, накапливаемые перечисленными выше 
науками, имеют важное значение в познании закономерностей возникно- 
вения, распространения и прекращения инфекционных болезней в обще- 
стве. Однако эпидемиология занимает центральное положение в системе 
инфектологии. Опираясь на сумму знаний, добытых перечисленными нау- 
ками, она не только раскрывает закономерности распространения инфек- 
пионных болезней в обществе, но и разрабатывает методы и систему 
профилактики и ликвидации их. Ближайшей наукой, способствующей эпи- 
демиологии в решении всех стоящих перед ней задач, является эпидемио- 
логическая география. Эпидемиология опирается также на такие обще- 
ственные науки, как история, политэкономия и исторический материа- 
лизм. Таким образом, она находится на стыке медицинских и 
общественных наук и ее развитие как самостоятельной области знаний 
было тесно связано с этими науками. 

Напомним краткую историю развития эпидемиологических знаний. 
Эпидемиология относится к наиболее древним наукам. Она зародилась в 
общественном опыте борьбы с эпидемиями еще в древние времена. По- 
вальные болезни с глубочайшей древности представляли собой наиболее 
тяжелые бедствия человечества. Массовые эпидемии этих болезней дали 
почву для наблюдений и поисков объяснений их причин. Уже в «Илиаде» 
Гомера был описан мор, посланный на ахеян разгневанным богом Ап- 
полоном. 

В странах Древнего Востока, исходя из представлений о передаче 
проказы через соприкосновение с больными, была введена изоляция про- 
каженных. Еще Гиппократ, знаменитый врач древней Греции, пытался 
разобраться в сущности повальных болезней. Он считал, что необходимо 
разграничить все болезни на две группы — эпидемические (повальные) 
и прочие. Гиппократ искал причины повальных болезней в воздухе и был 
одним из первых миазматиков. В книге «О ветрах» он писал: «Когда 
воздух будет наполнен миазмами такого рода, которые враждебны при- 
роде людей, тогда люди болеют» и. 

Современик Гиппократа историк Фукидид среди событий времен 
Пелопонесской войны описал крупнейшую эпидемию, носящую в литера- 
туре наименование «чума Фукидида». Он указал при этом, что заражение 
человека возникает от соприкосновения с больным и что распростране- 
нию болезней содействуют исключительно большая скученность населе- 
ния в городе и размещение жителей в душных хижинах. Фукидид отме- 
чал также, что оправившийся от болезни был уже в безопасности; 
вторично болезнь, по крайней мере со смертельным исходом, не пости- 
гала никого. 

Необходимо отметить, что в ту пору болезни еще не были дифферен- 
цированы и чаще всего их описывали под названием «мор», «моровое 
заболевание», «моровая язва», «чума», но медики уже выделяли прока- 
зу и оспу. 

Таким образом, на основе общественного опыта борьбы с эпидемия- 
ми стало складываться представление о причинах их возникновения и 
распространения и делались первые попытки ограничить распростране- 

ние инфекции. Так, уже тогда было известно о заразности больных и воз- 


* Гиппократ. Избранные книги. О ветрах. М., 1936, стр. 226. 
























































































































































































































можности заразиться при соприкосновении с больными. ы Е было 
ЫЯВл зараж ь езультате соприкосновения с ве- 
выявлено, что заражение возможно в резу г 

: с мис больного. Были установлены и за- 
щами, находившимися в пользовании Е ола 
разность выделений больного, и заражение в некоторых т я : 
воздух. Значение последнего пути распространения заразн - В зы 
многие естествоиспытатели того времени сильно преувеличивали. В ко- 
нечном счете это привело к возникновению учения миазматиков, ее 
которому причина болезни — «миазмы» — зарождается в УЕ днако 
позже появилось учение об «эпидемических конституциях». По этой тео- 
рии болезни возникают в результате конституциональных изменений 
организма человека под воздействием тех или иных экзогенных причин. 
Из этих эмпирических наблюдений вытекали и мероприятия, применяя 
которые, люди древнего общества пытались бороться. с эпидемиями. 
К ним относятся изоляция больных, сжигание вещей больного, дезин- 
фекция вещей больного и окружающего воздуха путем сжигания серы 
и благовонных трав, обеззараживание огнем и сжигание трупов. 

В Риме уже в Г веке проводились такие мероприятия санитарного 
благоустройства, как очистка улиц от мусора, пищевой надзор, устрой- 
ство канализационных коллекторов, а в УП веке был построен грандиоз- 
ный водопровод. Римляне придавали большое значение санитарно-эпи- 
демиологическому обеспечению войск. Военный писатель Вегеций 
(375 г.) сообщал, что войска не должны слишком долго в большом коли- 
честве скопляться в одной и той же местности, потому что от этого 
портится воздух и происходит самая опасная повальная болезнь. 

Крупнейший после Гиппократа врач античной древности Клавдий 
Гален (около 138—901 гг.) писал, что наиболее опасные болезни назы- 
ваются моровыми. От этих болезней погибает больше людей, чем от всех 
других. Вслед за Гиппократом он полагал, что «моровое» состояние 
воздуха приносит лихорадку, но Гален знал об опасности общения с 
больными «мором» и нахождения вместе с больным чахоткой, а также 
вместе с теми, кто выдыхает «гнилостный» воздух. 

Крупнейший таджикский врач и ученый средневековья Авиценна 
(Ибн-Сина, 980—1037 гг.) в своих «Канонах» высказывал догадки о не- 
видимых возбудителях чумы, оспы, кори и др. и уделял большое внима- 
ние вопросам передачи заразных болезней. 

В трудах многочисленных авторов средневековья все яснее высказы- 
ваются контагионистические представления о природе заразных болез- 

ней. Признается заразность больного. Шален де Винофио, описывая эпи- 
демию 1382 г. в Париже и Авиньоне, подметил, что «ни 
очевидцев' болезни не сомневается в ее прилипчивости». 
представлений проводились мероприятия 
Больным проказой запрещалось посещать ц. 
булочные, пользоваться колодцами, источниками те. находиться в 
местах скопления народа, производства пищевых продуктов и источников 
питьевой воды. В некоторых местах прокаженных изгоняли из города 

Во время эпидемии «черной смерти» в ХПУ\ веке стали применяться 
карантины, изоляторы и обсерваторы. Согласно правилам Марсельского 
карантина, люди и грузы с подозрительных по заразе судов в течение 
40 дней должны были находиться на воздухе и под солнечным 
Во время эпидемии в Париже в 1533 г. строжайше запрещалось 
вать из одного дома в другои постельные принадлежности 
больного. 

В ХУ веке на Руси начали применять карантины, запрещали свя- 
щеннослужителям навещать больных и захоранивать трупы Умерших в 
черте города. Запрещалось также пользоваться вещами больного 
В ХГУ веке в летописях указывается на первые попытки дезинфекции за- 
раженных вещей окуриванием дымом и замачиванием металлических 
вещей в уксусе. Наряду с внешними карантинами (запрещение входить 
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в город и выходить за его пределы в период распространения эпидемии) 
стали применять карантины внутри населенного пункта — «загоражива- 
ли» улицы и даже отдельные дворы. 

Так эмпирически постепенно накапливались сведения о природе за- 
разных болезней. На основе этих сведений начали проводиться меро- 
приятия по борьбе с эпидемиями. Но первая попытка теоретически обоб- 
щить накопленный опыт принадлежит Джироламо Фракасторо, препо- 
давателю Падуанского университета (1478—1553). В трех книгах: 
«О контагии», «О контагиозных болезнях» и «О лечении контагиозных 
болезней» он обобщил сведения о заразных болезнях, их природе и путях 
передачи и сделал попытку классифицировать эти болезни. 

Интересно определение понятия контагий, данное Фракастором. 
По его высказываниям, контагий — это поражение, переходящее от одно- 
го к другому, так как контагий всегда происходит между двумя. Дальше 
он писал, что семена обладают способностью порождать и распростра- 
нять подобные себе. Таким образом, Фракасторо предполагал наличие 
живой природы контагия и даже высказывал догадки о специфичности 
возбудителя. Он указывал, что одни семена порождают одно потомство, 
а другие — другое. 

Фракасторо ясно представлял три способа передачи заразного нача- 
ла: 1) через соприкосновение, 2) посредством различных предметов, 
находившихся в пользовании больного (он прямо указывает на возмож- 
ное участие в передаче контагий таких предметов, как постель, одежда 
ит. п.) иЗ) на расстоянии, через воздух. 

Необходимо отметить, что последовательные контагионистические 
взгляды у Фракасторо нередко смешивались с миазматическими. Он до- 
пускал возможность зарождения заразы в атмосфере под влиянием 
особых космических явлений и указывал на то, что, вдыхая вредоносный 
воздух, человек заболевает, а дальше распространение заразы проис- 
ходит контагиозным путем. Фракасторо уже было известно значительное 
число наиболее распространенных в то время инфекций. Во второй книге 
он описал сифилис, малярию, чуму, сыпной тиф, оспу, корь, «английскую 
потницу», бешенство, туберкулез и проказу. 

Спустя 100 лет знаменитый английский врач Томас Сиденгам 
(1624—1689) сделал дальнейшее движение вперед в области изучения 
инфекционных болезней — в описании их клиники и разработке методов 
лечения, но в области теории прочно стоял на ошибочных позициях 
«эпидемических конституций». 

Еще через 100 лет в России среди врачей, последователей материа- 
листического учения М. В. Ломоносова, прочно начала складываться 
материалистическая теория эпидемиологии. Данило Самойлович (1744— 
1805) всю свою жизнь посвятил преимущественно изучению чумы, но 
значение его работ далеко выходит за пределы этой болезни. Они имеют 
отношение к изучению заразных болезней вообще. Д. Самойлович по- 
следовательно придерживался контагионистических позиций. Он участ- 
вовал в борьбе с несколькими эпидемиями чумы и описал их развитие 
и впервые пытался обнаружить с помощью микроскопа возбудителя 
чумы в органах и тканях больного. Вместе с Касьяном Ягельским он 
провел эксперименты по изучению эффективности дезинфекции одежды 
больного чумой окуриванием особым составом, предложенным К. Ягель- 
ским. Это едва ли не первый эксперимент в истории медицинской науки. 
Таких же контагионистических взглядов придерживался Афанасий Ша- 
фонский, автор труда «Описание моровой язвы, бывшей в столичном 
городе Москве в 1770—1772 гг.» (издание 1775 г.). 

Иван Виен, расходившийся во взглядах по ряду вопросов с Д. Са- 
мойловичем, все же в своей книге «Лоймология», которая может счи- 
таться первым учебником по эпидемиологии, высказался в основном за 
контагионистические представления о заразных болезнях. Он писал, что 
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г 6 е) ка, « Е 
вредоносное начало переходит к здоровому от больного ке 

к ь ‹енствует состоять прилипчивость ай 
сему, следовательно, и долженству одительным свой- 
шей пронзительнейшей материи, весьма сильным расплодите: РН 
ством одаренной». Любопытно описывает он пути распростр их 
разного начала: «Скорбь, именуемая Гидрофобия, не ПЕНН тся 
инако, как токмо когда соки скорбящего зверя с кровью другого смеши- 
ваются посредством укушения; часотка пристает прикосновением; вене- 
рическая болезнь — ближайшим плотским сопряжением; оспа а 
а особливо моровая язва сообщается нам трояким образом к сущему 
соболезнованию рода человеческого, а именно: 1) непосредственно при- 
косновением одного человека с другим; 2) посредством некой заражен- 
ной моровым ядом вещи или 3) посредством воздуха». 

Уже во второй половине ХУП! века было положено начало медико- 
географическим и медико-топографическим описаниям различных горо- 
дов и местностей. Исследования этого рода получили большое развитие 
в ХХ веке. Авторы этих исследований, наверное, впервые предприняли 
демографическое описание данных об инфекционной заболеваемости за 
ряд лет и искали причины болезней в природных условиях местности и 
социальных условиях жизни населения. 

По мере накопления знаний о природе заразных болезней постепен- 
но совершенствовались и меры борьбы с ними. Наряду с такими мерами, 
как изоляция больных, карантины, уже в ХУП веке в России вводятся 
объяснительные извещения о появлении заразных заболеваний, а также 
начинают проводиться мероприятия по предупреждению заноса инфек- 
ций из соседних стран, а в ХУШ веке учреждается должность специаль- 
ного пограничного доктора. В 1755 г. Сенатом были учреждены постоян- 
ные пограничные карантинные заставы в Киевской и Смоленской губер- 
ниях. В указе 1786 г. имеются инструкция об обязанностях должностных 
лиц пограничного карантина и правила изоляции и карантинизации 
больных и лиц, соприкасавшихся с ними. 

7 июля 1800 г. Сенатом был принят «Устав пограничных и портовых 
карантинов». Во время эпидемии чумы 1770—1773 гг. было издано много 
указов и инструкций о борьбе с эпидемией. Стали дифференцировать 
сроки карантинов: а) «для тех, кто с больными в одном покое был»: 
6) «для выздоравливающих» и «из больницы выпущенных»; в) для тех, 
кто только был в городе или селении, пораженном болезнью. К этому 
времени относятся первые поиски искусственной иммунизации, прививки 
пендинской язвы, вариоляция, поиски Д. Самойловичем прививок против 
чумы. В 1796 г. Дженнер открыл вакцину против оспы. Но подлинно 
научная теория эпидемиологии начала складываться все же в ХХ веке. 
Многие это связывают с бактериологическими открытиями второй поло- 
вины Х[Х века. В этот период многие исследователи считали, что микро- 
биология все может объяснить, и эпидемиологию стали рассматривать 
главой микробиологии. Нет сомнения, что величественные научные от- 
крытия Л. Пастера, И. И. Мечникова, Р. Коха, В. И. Ивановского и 
других «охотников за микробами» дали не только научную основу для 
изучения этиологии и патогенеза болезней, иммунитета и клиники, но и 
создали новые возможности для изучения эпидемиологии инфекционных 
болезней. Именно на основе достижений микробиологии стали понятны 
многие закономерности распространения инфекционных болезней. Мик- 
робиология помогла решить многие вопросы, необходимые для понима- 
ния эпидемиологии. Такими вопросами были паразитическая природа 
возбудителей, локализация их в организме, пути распространения 
фекции, участие живых переносчиков, постинфекционный 
нальный иммунитет и др. Однако безусловно ошибочным следует считать 
сведение всех закономерностей эпидемиологии к микробиологии. Науч- 
ные достижения микробиологии — это ТОЛЬКО ОДИН И МОЖНО сказ у 
главный источник теории эпидемиологии. 
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Большое влияние на развитие эпидемиологической мысли оказало 
бурное развитие в конце ХУШивХ!Х столетиях гигиены. Эпидемиология 
и гигиена развивались рядом, параллельно, обогащая друг друга. Мно- 
гие гигиенисты в ту пору большое внимание уделяли борьбе с инфекци- 
онными болезнями, нередко внося существенный вклад в теорию эпиде- 
миологии. Достаточно сослаться на Ф. Ф. Эрисмана, который в 1875 г. 
впервые в истории выдвинул идею о возможности ликвидации инфекци- 
ционных болезней. «История дает нам надежду, что благодаря всеобще- 
му распространению образования, улучшению социальных условий и 
развитию науки удастся все более и более оттеснить на задний план и 
наши господствующие эпидемические болезни, а может быть, и вовсе ос- 
вободить от них род человеческий» \. 

К этому же времени относится небывалое развитие медицинской 
статистики. Передовые санитарные врачи в Англии, России и других 
странах совместно со статистиками собирают огромный фактический 
материал, говорящий о том, как чудовищная эксплуатация трудящихся, 
тяжелые условия труда, очень плохие жилищные условия и т. п. при- 
водят к ухудшению здоровья народа и к распространению эпидемий 
заразных болезней. К. Маркс и Ф. Энгельс, разрабатывая политическую 
экономию капитализма, конечно, не могли пройти мимо этих фактов. 
Ф. Энгельс в книге «Положение рабочего класса в Англии», используя 
материалы отчетов санитарных врачей и различных медицинских и ста- 
тистических научных трудов, с большой убедительностью показал, что 
причинами эпидемий в городах Англии были нужда, жалкое положение 
бедняков, плохое питание, неудовлетворительные жилищные условия, 
низкое благоустройство городов и, наконец, кризисы и неурожаи. В дру- 
той книге «К жилищному вопросу» Ф. Энгельс писал: «Современное 
естествознание показало, что так называемые „дурные кварталы“, в ко- 
торых скучены рабочие, образуют собой очаг всех тех эпидемий, которые 
периодически навещают наше общество» 2. 

К. Маркс в бессмертном труде «Капитал» также вскрыл причины 
эпидемий. Он указал, что они заключаются в плохих условиях труда 
таких рабочих, как рудокопы, кружевницы, стеклодувы и особенно сезон- 
ные рабочие. «Бродячие рабочие употребляются для различных строи- 
тельных работ, для дренирования, для производства кирпича, обжигания 
извести, для железнодорожных работ и т. д. Как столп, указующий 
дорогу заразе, эти рабочие приносят оспу, тиф, холеру, скарлатину 
итд. во все места, по соседству с которыми они располагаются ла- 
герями» 3. 

Таким образом, в трудах К. Маркса и Ф. Энгельса мы находим по- 
следовательный и всесторонний социально-классовый анализ причин 
эпидемий. 

Несомненно, что под влиянием материалистической философии и 
в первую очередь диалектико-материалистического учения К. Маркса и 
Ф. Энгельса развиваются материалистические взгляды на причины эпи- 
демий среди эпидемиологов и гигиенистов. Выше уже говорилось о 
хФ. Ф. Эрисмане. Аналогичных взглядов придерживались и другие гигие- 
нисты (А. П. Доброславин, Г. В. Хлопин и др.). Взгляды передовых 
эпидемиологов того времени развивались в том же направлении. 

Г. И. Архангельский (1837—1899), автор крупного труда «Холерные эпи- 
демии в Европейской России в 50-летний пеирод», долгое время работал 
консультантом Городской Думы и членом думской санитарной комиссии. 
Он более четверти века был организатором борьбы с эпидемиями в Пе- 
тербурге. На основе глубокого изучения Г. И. Архангельский опроверг 





Эрисман. Руководство к гигиене СПБ., 1875, т. Ш, стр. 314. 
<. Маркс и Ф. Энгельс. Сочинения. Изд. 2-е, 1961, т. 18, стр. 228. 
< Маркс и Ф. Энгельс. Сочинения. Изд. 2-е, 1960, т. 28, стр. 678. 

















































































































































































































































































е е, будто высокая смертность в Петербурге зависит 
утвердившееся мнение, будто в что основными ее причинами являют- 
от нездорового климата и доказал, о тигиенические условия та зи 
ся скученность и невыносимые санитарн 
необеспеченных слоев и В. П. Гравировский писал: «А те. 

Другой эпидемиолог того ера Не призрак черной смерти, чу- 
перь с маньчжурских полей встает г] | а = 

} , бя мыслью, что это явление нос р. НЫЙ 
нае нального и экономического раз. 
характер. Нет, оно зависит от причин социа; 
6) >». 

аи источниками современной теории эпидемиологии 
являются взгляды эпидемиологов прошлых веков, великие ‘открытия в 
области бактериологии и диалектико-материалистическое учение 
К. Маркса, Ф. Энгельса и В. И. Ленина. При этом, разумеется, методо- 
логическую основу этой теории составляет марксистско-ленинская 
философия. в 

Несмотря на огромные успехи в области изучения этиологии и пато- 
тенеза инфекционных болезней, многие эпидемиологи буржуазных стран 
оказались неспособными понять социально-классовую сущность природы 
эпидемий. Не случайно в начале ХХ века наметился кризис буржуазной 
эпидемиологии, который ярко выражен в пессимистических словах круп- 
нейшего французского ученого Шарля Николя, писавшего о том, что 
наши методы в лучшем случае смогут защитить отдельных лиц, но не в 
силах будут помешать развитию эпидемий, освободить страну от болезни. 

Современная эпидемиологическая наука в капиталистических стра- 
нах развивается односторонне. Все закономерности эпидемического про- 
цесса здесь сводятся по существу к биологическим факторам. Углубленно 
изучается иммунитет, разрабатываются ‹ методы (и весьма успешно) 
прививочной профилактики, всесторонне развиваются работы по иммуно- 
логической структуре населения, и эпидемический процесс с его сложны- 
ми социальными закономерностями развития объявляется явлением 
биологическим или экологическим. Вводится р: обиход такое понятие, как 
«общественная, или социальная, экология», признается, таким образом, 


что вся общественная жизнь обусловлена биологическими закономер- 
ностями. 


Конечно, нельзя от моот- 


ношении живых организмов с окружающей их средой в изучении зако- 
номерностей эпидемического процесса. Ясно, что все организмы, в том 
числе и человек, развиваются и живут в теснейшем взаимодействии с 
окружающей средой, но человек не только испытывает влияние этой 
среды, но и сам изменяет ее. Никак нельзя только биологическими и 
экологическими закономерностями объяснить причины распространения 
или нераспространения инфекционных болезней в обществе. Больше того, 
законы эпидемиологии детерминированы условиями материальной жизни 
общества. 


Имеются все основания говорить о советском периоде в развитии 
эпидемиологии, так как на основе’ синтеза всех накопившихся научных 
знаний, обогащенных огромным опытом борьбы с эпидемиями особенно 
в первое десятилетие существования советского государства, ? руковод- 
ствуясь марксистско-ленинской философией, сложи 


лась стройная теория 

эпидемического процесса, выявлены и сформулированы законы э ‘3 
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рения и дей 


рицать значения экологии как науки о взаи 


лем советской эпидемиологии по праву считается Д. К. За- 
временная эпидемиология исходит из признания непре- 
ны, что инфекционная болезнь возникает в результате внед- 
ствия в организме человека специфического возбудителя, 
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! Вестник общественной тигиены, 1911, кн. УП, стр. 937. 
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паразита по своей биологической природе, а также всех ответных реак: 
ций заболевшего. Именно этим отличаются инфекционные болезни от 
всех прочих ‚болезней человека. Но так же непреложно, что, кроме 
специфического возбудителя, паразитирующего в живом организме, для 
развития эпидемического процесса необходимы специфический механизм 
передачи и восприимчивое население. Так был сформулирован карди- 
нальный закон эпидемиологии о том, что эпидемический процесс возни- 
кает и поддерживается только при сочетанном действии источника ин- 
фекции, специфического механизма передачи и восприимчивого к данно- 
му заболеванию населения. 

Помимо этого, существует закон о том, что основной движущей силой 
эпидемического процесса являются социальные условия жизни общества. 

Большой вклад в развитие теории эпидемиологии. внес Е. Н. Пав- 
ловский с его многочисленной школой. Еще Д. К. Заболотный в конце 
ХХ столетия высказал гипотезу о сохранении чумы человека в природе 
среди различных видов грызунов. Позднее это было лабораторно дока- 
зано самим Д. К. Заболотным и др., а Е. Н. Павловский развил ориги- 
нальное учение о природной очаговости трансмиссивных болезней. 

За эти годы создана рациональная классификация инфекционных 
болезней, в основу которой положен существенный эволюционный при- 
знак, предложенный Л. В. Громашевским, — закон соответствия локали- 
зации возбудителя и механизма передачи инфекции. 

Крупнейшим достижением современной эпидемиологии является 
разработка теории ликвидации инфекционных болезней. 














Общая эпидемиология с основами 
эпидемиологической географии 


В еек 


Паразитизм 
и инфекционная патология человека 


Современная биосфера как среда жизни может быть подразделена на 
пять основных сред обитания: наземно-воздушную (тропосфера), насе- 
ленную аэробионтами; внутрипочвенную (литосфера), где живут педо- 
бионты; водную (гидросфера), населенную гидробионтами; антропоген- 
ную (антропосфера), где обитают одомашненные и синантропные 
организмы, и организм как среду обитания (антосфера), населенную он- 
тобионтами, в числе которых имеются и паразиты. 

Распределение органических видов по средам обитания носит раз- 
нообразный характер. В дикой природе свободноживущие формы могут 
населять только одну среду обитания (например, рыбы являются обли- 
гатными гидробионтами, многие виды млекопитающих и птиц — обли- 
гатными аэробионтами, а кроты и слепушонки — облигатными педо- 
бионтами) или же существовать в разных средах обитания (амфибии, 
водяная полевка и т. п.). По отношению к антропосфере организмы под- 
разделяются на дикоживущих, существующих в природных биоценозах; 
полусинантропов, способных обитать как в девственной природе, так и 


в антропогенной среде обитания, и синантропов, существующих в антро- 
погенной среде. 


Подавляющее большинство организмов не только живут в свойст- 
венных им средах обитания, но и являются средой обитания паразитиче- 
ских организмов. 


Е. Н. Павловский (1934, 1940, 1948, 1962) обоснова 
о том, что живые существа сами п 


торую он назвал «организм как с › или «онтосфера». В этой 
среде живут и к ней в процессе 
ческие виды. 

Паразитизм в животном и растительном мире не представляет собой 
явления изолированного. Он является одной из форм межвидовых взаи- 
моотношений, которая возникла в связи с переходом свободноживущих 
форм к особому образу жизни. : 


Е. Н. Павловский (1946) определяет паразитизм как 
ний между организмами разных видов, из которых один (паразит) ис- 
пользует другого (хозяина) в качестве источника пищи и места постоян- 
ного или временного обитания. Определение паразитизма и паразитов 
можно распространить и на таких возбудителей болезней, которые не яв- 
ляются животными (вирусы, риккетсии, бактерии и грибки), что в на- 
стоящее время и сделано многими исследователями. 

Хозяином (макроорганизмом) является такой живой организм (вид) 
который становится средой обитания данного паразитического вида 
(микроорганизма). Обычно среди хозяев таких паразитов, которые име- 
ют дифференцированные биологические ЦИКЛЫ 


‚› различают дефинитив- 
ных, промежуточных и резервуарных (последние встречаю 
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тельно редко). В орга- 
низме  дефинитивных 
хозяев паразит дости- 
гает половозрелости и 
размножается половым 
путем, а в организме 
промежуточных хозяев 
паразит живет в непо- 
ловозрелой фазе и если 
размножается, то бес- 
полым путем или пар- 
теногенетически (В. А. Рис. 1: Двучленная простая паразитарная система (при 
Догель, 1946). Резер- кори). 

вуарные хозяева не яв- 

ляются обязательными 

в биологическом цикле паразита, но накапливают в себе инвазионных 
личинок и этим самым в определенных условиях способствуют передаче 
их дефинитивному хозяину (К. М. Рыжков, 1954; Р. С. Шульц, Э. А. Дав- 
тян, 1955). 

Однако на практике такое подразделение хозяев на три основные 
группы возможно далеко не во всех случаях, поскольку многие микроор- 
ганизмы не имеют дифференцированных жизненных схем. Вследствие 
этого необходимо считать целесообразным в подобных случаях опреде- 
лять хозяина термином «носитель», а в случае трансмиссивных болезней 
различать среди хозяев носителей и переносчиков. 

Особенности среды обитания паразитов накладывают существенный 
отпечаток на их отношение к среде обитания хозяина. Паразиты исполь- 
зуют организмы других видов (своих хозяев) в качестве среды обитания, 
где они осуществляют основные процессы жизнедеятельности (включая 
питание и размножение), уравновешивая многие свои взаимоотношения 
с окружающей внешней средой опосредованно через организм послед- 
него (Ш. Д. Мошковский, 1946; В. А. Догель, 1962). Вследствие этого и 
приуроченность паразитов к наземно-воздушной, водной и внутрипоч- 
венной средам обитания в значительной степени опосредована через ор- 
ганизм хозяина. 

Рассматривая взаимоотношения между возбудителями и их хозяе- 
вами с позиций биоценологии, В. Н. Беклемишев (1956) указывает, что 
в своей совокупности эти взаимодействующие виды образуют особый тип 
биоценотической системы, которую следует определить как «паразитар- 
ная система». Паразитарные системы формируются также в тех случаях, 
когда в кругооборот возбудителя включается человек (например, при 
антропонозах), хотя при таких формах взаимодействия между возбуди- 
телями, их животными-хозяевами (в первую очередь переносчиками) 
и коллективами людей эти системы приобретают специфические черты 

Развивая идеи Магии (1932), В. Н. Беклемишев (1945, 1956) все 
многообразие паразитарных систем свел к двучленным, трехчленным и 
многочленным, подразделив паразитарные системы каждой из этих групп 
в свою очередь на простые и сложные. 

Двучленные паразитарные системы формируются за счет вида воз- 
будителя и одного или нескольких «взаимозаменяемых» видов хозяев, 
при этом в состав двучленной простой паразитарной системы входит воз- 
будитель и единственный вид хозяина (рис. 1); двучленная сложная па- 
разитарная система включает два вида носителей и более (рис. 2). 

У большинства возбудителей, входящих в состав двучленных парази- 
тарных систем, дифференцировки биологических циклов не наблюдается 
(как, например, у возбудителей большинства нетрансмиссивных и фа- 
культативно-трансмиссивных инфекций). Между тем двучленные пара- 
зитарные системы в отдельных случаях формируются и при некоторых 
гельминтозах, среди которых дифференцировка биологических циклов 
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Рис. 2. Двучленная 
сложная парази- 
тарная система 


(при бруцеллезе) 


Рис. 3. Трехчленная 
простая паразитар- 
ная система (при 
вшином сыпном ти- 


фе). 


может быть выражена вполне отчетливо, что их сближает с многими 
возбудителями, входящими в состав трехчленных паразитарных систем. 
Однако развитие таких паразитов происходит в одной группе организмов, 
являющихся одновременно дефинитивными и промежуточными хозяева- 
ми (трихинеллез, гименолепидоз и др.). 

Трехчленные паразитарные системы имеют в своем составе возбу- 
дителя и две группы (вида) хозяев, причем паразит не может завершить 
биологического цикла, не осуществив перехода от одной группы хозяев к 
другой и обратно. Паразиты, входящие в состав трехчленных паразитар- 
ных систем, могут оказаться возбудителями облигатно-трансмиссивных 
инфекций и нетрансмиссивных инвазий. 

Возбудители облигатно-трансмиссивных инфекций могут входить в 
состав простых и сложных трехчленных паразитарных систем. Простая 
трехчленная паразитарная система наряду с возбудителем включает 
один вид носителя и один вид переносчика (например, при вшиных сып- 
ном и возвратном тифах) (рис. 3). Сложные трехчленные паразитарные 
системы могут наряду с возбудителем содержать единственный вид но- 
сителя и большое число видов переносчиков (трехчленные паразитарные 
системы, сложные по переносчику — малярия), единственный вид пере- 
носчика и большое число носителей (трехчленные паразитарные системы, 
сложные по носителю — клещевой возвратный тиф) и, наконец, большое 
число видов носителей и переносчиков (трехчленные паразитарные систе- 
мы, сложные по носителям и переносчикам — клещевые и комариные 
энцефалиты, кожный лейшманиоз сельского типа). 

Возбудители нетрасмиссивных инвазий, входящие в состав трехчлен- 
ных паразитарных систем, могут иметь по одному виду дефинитивного 
и промежуточного хозяев (простые трехчленные паразитарные систе- 


20 








Трехчленная 
я паразитар- 
нстема (при 
м сыпном ти- 


фе). 


Рис. 4. Трехчлен- 

ная простая пара- 

зитарная система 

(при  тениаринхо- 
зе). 


Рис. 5. Трехчленная сложная паразитарная система (при эхинококкозе). 


мы — тениидоз) (рис. 4) или же по нескольку видов дефинитивных и 
промежуточных хозяев (сложные трехчленные паразитарные системы — 
эхинококкоз) (рис. 5). 

Многочисленные паразитарные системы‘ содержат наряду с возбу- 
дителем группу дефинитивных и две (и более) группы промежуточных 
хозяев (рис. 6) (описторхоз, дифиллоботриоз). 

Некоторые особенности эволюции паразитизма. Не подлежит сомне- 
нию, что паразитические виды, являющиеся неотъемлемой частью орга- 
нической природы Земли, на протяжении времени не оставались неизмен- 
ными, а эволюционировали вместе со всем органическим миром в целом 
Паразиты представляют собой изменчивые в процессе индивидуального 
и исторического развития организмы и их эволюция носит приспособи- 
тельный характер. В процессе приспособления к среде обитания у них 
вырабатываются специальные механизмы — адаптации, которые пред- 
ставляют собой наследственно закрепленные особенности структуры и 
функции (морфофизиологические ‘приспособления), обеспечивающие 
жизненные проявления организмов, самосохранение и самовоспроизве- 
дение видов. Адаптации паразитов исторически обусловлены и закреп- 
ляются от этапа к этапу филогенеза. Наследственная изменчивость пред- 
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Рис. 6. Многочленная паразитарная система (при дифиллоботриозе). 


ставляет собой необходимую предпосылку эволюции паразитов, а есте- 
ственный отбор, творческая, преобразующая роль которого в эволюции 
органической материи была обоснована Дарвином, является также дви- 
жущей силой эволюции паразитов. Отличие здесь заключается лишь в 
том, что паразиты развиваются в особой среде обитания — в живых ор- 
ганизмах. 

Таким образом, эволюция паразитических видов была подчинена 
тем же общим эволюционным законам, что и эволюция свободноживу- 
щих форм, но происходила в иных условиях, которые в целом и предо- 
пределили вполне определенные особенности их образа жизни. 

В процессе приспособительной эволюции развивающиеся у парази- 
тов адаптации должны в первую очередь обеспечить им возможность 
внедрения и укоренения в организме хозяина, существование определен- 
ное время в этой естественной для них среде обитания, а также вполне 
определенную локализацию и связанный с ней специфический механизм 
передачи. 

Адаптации, которые обеспечивают паразитам все эти необходимые 
для них функции жизнедеятельности, многочисленны. Они в значитель- 
ной степени определяют морфофизиологические особенности и жизнен- 
ные схемы паразитических видов. Вместе с тем обитанне паразитов в ор- 
ганизме хозяина не остается безразличным для последнего. Хозяин в он- 
то- и филогенезе определенным образом реагирует на присутствие в его 
организме паразитов, поэтому имеются все основания говорить о коадап- 
тациях макро- и микроорганизмов, их взаимных приспособлениях друг 
к другу. 

Очевидно, приспособления каждого из коактирующих видов оках 
ся в прямой зависимости от характера воздействия одного орган 





иа 
(вида) на другой. При этом следует иметь в виду, что эволюция парази- 
тизма происходит при неравнозначном влиянии хозяина на паразита, с 


одной стороны, и паразита на хозяина — с другой. Паразитический образ 
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жизни — обязательное } лцествования облигатных паразитов, 
поэтому воздействие организма хозяина как среды обитания на парази- 
тов в историческом плане глубоко. Оно определяет формирование многих 
сторон видовой специфичности паразитов, при этом одним из наиболее 
важных видовых свойств паразитов является их инвазионность (инвазив- 
ность), которая определяется как способность микроорганизмов после 
внедрения теми или иными путями в организм хозяина распространяться 
и укореняться в нем. 

Способность паразитов укореняться в организме хозяина связана 
в первую очередь с адаптациями, облегчающими проникновение возбу- 
дителя в живую, реактивную среду хозяина и размножение в ней. Осо- 
бенно важное значение имеют адаптации, тормозящие фагоцитоз (пре- 
пятствующие перевариванию бактерий фагоцитами или тормозящих 
активность последних). Существенная роль в этом отношении принадле- 
жит также ферментам, обладающим свойствами «факторов распростра- 
нения» (факторы Дюрана — Рейнальса), как, например, гиалуронидаза, 

мезомуциназа, фибринолизин и др. 

Вместе с тем, как показали исследования И. М. Сеченова, И. П. Пав- 
лова и других физиологов, высший организм представляет собой единую 
целостную систему, высоко дифференцированную на органы и ткани и 
интегрированную в единое целое благодаря деятельности центральной 
нервной системы. Очевидно, условия существования возбудителей в раз- 
личных дифференцированных органах и тканях неодинаковы, и в про- 
цессе приспособления к паразитическому образу жизни они должны при- 
обрести специальные адаптации, которые были бы способны обеспечить 
возможность преимущественного существования в той или иной ткани, 
органе или системе. При этом приспособление возбудителя к определен- 
ным органам и тканям организма хозяина подчиняется вполне определен- 
ным закономерностям. 

Свои многочисленные исследования Л. В. Громашевский (1941, 1949, 
1958, 1962 и др.) посвятил обоснованию закона об обязательном соответ- 
ствии первичной локализации возбудителя в организме хозяина механиз- 
му его передачи. Согласно этому закону, который мы вправе назвать 
принципом Л. В. Громашевского, возбудитель в процессе паразитирова- 
ния в организме хозяина локализуется в строго определенных частях 
тела. Такая локализация обеспечивается наличием у паразитов специ- 
альных приспособительных механизмов, выработанных в филогенезе, при 
этом данная локализация оказывается обязательно связанной с опреде- 
ленным, специфическим механизмом передачи. Л. В. Громашевский ука- 
зывал, что «между локализацией возбудителя инфекционной болезни в 
организме человека и тем механизмом передачи, которым передается воз- 
будитель данной болезни, существует обязательное и полное соответ- 
ствие» 1. 

Таким образом, в процессе эволюции паразиты, приспосабливаясь к 
существованию в организме хозяина, приобретают в первую очередь два 
необходимых им качества, обеспечивающие инвазивность и первичную 

локализацию в организме хозяина. Именно с этими адаптациями пара- 
зитических видов в первую очередь и связано возникновение патогенно- 
сти, общебиологическая сущность которой до настоящего времения выяс- 
нена недостаточно. 

Патогенность микроорганизмов обычно определяется как их способ- 
ность вызывать при внедрении в макроорганизм клинически выраженные 
проявления инфекционного заболевания. Многие авторы патогенность 
микроорганизмов связывают с процессом ускорения и размножения воз- 
будителя в макроорганизме, считая, что она обусловлена факторами, 





т Л. В. Громашевский. Механизм передачи инфекций. Киев, 1958, стр. 18 
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Е , ана с эволюцией патогенности 
люция паразитизма непосредственно связ м аи 
микроорганизма, другая же группа исследователей (А. А. у липченко, 
1937; Ш. Д. Мошковский, 1946; В. А. Догель, 1962, и др.) вообще не счи- 
тают патогенность характерным свойством паразитизма. 

При выяснении путей происхождения патогенности необходимо учи- 
тывать, что уже само внедрение паразита в организм хозяина и укоре- 
нение в нем оказывается для последнего совершенно небезразличным, 
поскольку паразит своей жизнедеятельностью в живых реактивных тка- 
нях хозяина вызывает серьезные нарушения структур и функций. 

Патогенность ряда микроорганизмов объясняется наличием на их 
поверхности некоторых антигенов (например, У1-антигенов, антигенов М, 
сальмонелл и др.). Биологическое значение этих веществ для микроор- 
ганизмов заключается в том, что они подавляют физиологические функ- 
ции фагоцитоза и некоторые другие защитные функции макроорганизма 


(но не являются специально приобретенными механизмами патоген- 
ности!). 








Степень патогенного воздействия паразита на организм хозяина мо- 
жет быть различной. В некоторых случаях гибель хозяина при воздей- 
ствии на него паразита повышает шансы на выживаемость паразитиче- 
ского вида или даже является необходимым условием успешного завер- 
шения биологического цикла паразита. Таких паразитов Минчин (1912) 
предложил назвать «летальными». К ним следует отнести цепня эхино- 
кокка, трихину и некоторых других паразитических червей, цикл раз- 
вития которых замыкается только при условии гибели хозяина и поеда- 
ния его другим хозяином. К этой группе, по-видимому, следует отнести 
также возбудителей сибирской язвы, которые, убивая копытных, в массе 
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тате приспособительной эволюции. Однако независимо от того, какими 
путями возникает патогенность паразитических видов, она не может не 
оказать вполне определенного отрицательного воздействия на живые ор- 
ганизмы путем снижения их жизнеспособности хотя бы на отдельном 
этапе онтогенеза или же в относительно редких случаях даже элимина- 
ции отдельных особей вида. Следовательно, патогенное воздействие па- 
разита на хозяина оказывается далеко не безразличным для организма 
последнего. 

Однако воздействие в филогенезе паразитических видов на хозяев 
носит весьма ограниченный характер. Нельзя не согласиться с Л. В. Гро- 
машевским (1949, 1962), А. С. Мончадским (1962) и некоторыми други- 
ми иследователями, что отдельные виды паразитов оказывают на своих 
хозяев в филогенезе лишь нерегулярное, случайное воздействие. В самом 
деле, если организм хозяина содержит основную группу факторов среды, 
являющихся для паразитических видов условиями существования, без 
которых и вне которых невозможна жизнедеятельность паразитического 
вида, то паразитические виды не являются условиями существования 
для своих хозяев, что и обусловливает далеко идущие эволюционные по- 
следствия. Как отмечает Л. В. Громашевский (1949), в историческом 
взаимодействии видов паразита и хозяина, который подвергается зара- 
жению, паразиты не являются постоянно воздействующими на хозяина 
факторами среды; Их воздействия на хозяев нередко внезапны и кратко- 
временны. Представления же о том, что приспособление органических 
видов (включая и паразитов) будто бы осуществляется в результате 
воздействия нерегулярных, случайных изменений среды, абсурдно, так 
как оно противоречит современным представлениям об эволюции орга- 
нической природы (А. С. Мончадский, 1962). Конечно, в индивидуальных 
взаимоотношениях паразит может оставить неизгладимый для отдельной 
особи хозяина след (понижение жизнедеятельности, болезнь и даже 
смерть). Однако если в отдельных случаях в результате воздействия 
паразита на хозяина и наблюдается элиминация, она, как правило, име- 
ет для вида хозяина случайный, единичный характер и не может опреде- 
лить основных направлений эволюции хозяина. Таким образом, парази- 
тические виды являются факторами среды, оказывающими на организм 
хозяина нерегулярное, случайное воздействие, вследствие чего они не 
могут влиять на общие пути и направления его развития. Они приводят 
лишь к выработке у хозяина частных, специальных видовых механизмов 
(адаптаций), повышающих выживаемость особей хозяев при воздейст- 
вии на них паразитов (в первую очередь иммуногенных механизмов 
естественного видового иммунитета и иммуногенных механизмов естест- 
венного приобретаемого, индивидуального иммунитета). 

Приспособление паразитов к среде обитания. Не может быть сомне- 
ния в том, что структура паразитарной системы детерминирована фило- 
генетически. Однако разработке этого вопроса до сих пор уделялось яв- 
но недостаточно внимания. Многие исследователи вообще считают, что 
внутренняя среда гомойотермных животных способна удовлетворять да- 
же наиболее прихотливых микроорганизмов и поэтому включение жи- 
вотных в биологические циклы паразитов следует объяснить в первую 
очередь не теми взаимоотношениями, которые складываются в филогене- 
зе между возбудителями и видами животных, поддерживающими непре- 
рывность их существования, а лишь условиями, приводящими к внедре- 
нию паразита в организм этих животных. При этом учитывается, что 
реальное осуществление непрерывного процесса воспроизведения возбу- 
дителя, распространяющегося от хозяина к хозяину благодаря специфи- 
ческому механизму передачи, существенно облегчается благодаря огром- 
ной репродуктивной способности паразитов. 

Эта особенность паразитизма выдвигает специфический механизм 
передачи в число ведущих факторов, способствующих сохранению пара- 
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зитического вида, но не является достаточным основанием для утвержде- 
ния, что проблема существования паразитического вида сре быть све- 
дена к анализу механизма передачи возбудителя от одного хозяина к 
ругому. 
о возникающие у паразитов в филогенезе, должны обес- 
печить им не только возможность существования в организме хозяина и 
вполне определенную первичную локализацию, обусловливающую специ- 
фический механизм передачи, но и многостороннее приспособление к 0со- 
бенностям поведения и образу жизни хозяев в их среде обитания, а в от- 
дельных случаях и к абиотическим факторам среды. Еще в 1934г. 
Е. Н. Павловский в исследовании «Организм как среда обитания» четко 
обосновал идею о том, что хозяин представляет собой среду обитания па- 
разитического вида, в которой паразит живет и к которой он приспосаб- 
ливается. При этом для паразитов Е. Н. Павловский выделил двоякую 
среду обитания: среду первого порядка — организм хозяина, и среду вто- 
рого порядка — внешнюю среду, окружающую хозяина данного парази- 
та. Очевидно, в филогенезе паразит приспосабливается к среде не толь- 
ко первого, но и второго порядка. Таким образом, в процессе эволюции 
паразитические виды претерпевают многостороннее приспособление 
к среде обитания (среде первого и второго порядка). Необходимость 
такого многостороннего приспособления вызвана тем, что непосредствен- 
ных приспособлений паразитов к среде первого порядка, обеспечиваю- 
щих им главным образом возможность укоренения в макроорганизме 
и создающих предпосылки для осуществления механизма передачи, еще 
недостаточно для непрерывного существования паразитического вида. 

Укоренение паразитического вида в пределах той или иной террито- 
рии, существование его независимой популяции связано не только с при- 
способлением к существованию в организме хозяина и с выработкой 
адаптаций, обеспечивающих им специфический механизм передач, но и 
с особенностями формирования биологических циклов паразитов в кон- 
кретных условиях среды второго порядка. 

Конечно, среду второго порядка паразитического вида нельзя отож- 
дествлять с внешней средой его хозяина. Среда для каждого вида (и да- 
же для каждой особи) индивидуальна. Очевидно, под средой второго 
порядка паразита следует понимать в первую очередь образ жизни хо- 
зяина, его экологические особенности и биоценотические связи с другими 
хозяевами, а также ряд факторов абиотической среды. Средой второго 
порядка возбудителей антропонозов являются прежде всего вполне опре- 
деленные особенности структуры и организации человеческого общества 
(в широком смысле). 

Во многих случаях факторы среды второго порядка воздействуют 
на паразитические виды прямо и непосредственно, вызывая развитие у 
них филогенетических адаптаций, способствующих выживаемости орга- 
низмов во внешней среде (вне организма хозяина) в течение определен- 
ного промежутка времени. Развитие подобного типа адаптаций наблюда- 
ется в первую очередь среди возбудителей, имеющих фекально-оральный, 
контактный или воздушно-капельный механизм передачи. Большинство 
этих возбудителей именно в результате специфики своего механизма пе- 
редачи должны хотя бы короткое время находиться вне организма хозян- 
на, полностью сохраняя жизнеспособность, несмотря на воздействие не- 
благоприятных условий абнотической среды. В этот период на паразиты 
прямо и непосредственно воздействует среда второго порядка, что неиз- 
бежно приводит к выработке специальных адаптаций, уравновешиваю- 
щих паразита с этими факторами среды. Вследствие этого среди указан- 
ных групп паразитов широко распространена устойчивость к пережива- 
нию во внешней среде. Е > 

Вместе с тем на развитие приспособлений к выживаемости парази- 
тов во внешней среде могут оказать влияние и вполне определенные 
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- лям сибирской язвы и представляющее собой адаптацию, которая 
оыла унаследована В. ап{гас!$ от ее филогенетических родичей, ныне 
является весьма важным приспособлением, создающим благоприятные 
условия для длительного существования возбудителя во внешней сре- 
де (почве) и этим самым обеспечивающим заражение хозяев в условиях 
их кочевого образа жизни. Не подлежит сомнению, что эта особенность 
сибиреязвенного возбудителя была предопределена не только историче- 
ским прошлым возбудителя и прямым воздействием на него факторов 
среды второго порядка, но и в не меньшей степени отбором, продиктован- 
ным особенностями экологии хозяев (кочевой образ жизни, связанный 
у копытных с сезонными и годовыми миграциями на большие расстояния, 
частой сменой пастбищ и мест обитания, приводил к серьезным затруд- 
нениям в осуществлении фекально-орального механизма передачи). 

Однако приспособление паразитов к среде второго порядка не огра- 
ничивается выработкой адаптаций, обеспечивающих МНОГИМ ИЗ НИХ ВОЗ- 
можность переживать то или иное время вне организма хозяина. В дей- 
<твительности формы приспособления паразитов к среде второго порядка 
многообразны, при этом одна из особенностей эволюции паразитиче- 
ских видов заключается в том, что филогенетическая адаптация к среде 
второго порядка у них нередко реализуется путем выработки специаль- 
ных приспособлений, определяющих необходимую форму существования 
в среде первого порядка. Другими словами, приспособление паразитов 
к среде второго прядка нередко опосредуется через среду первого 
порядка. 

Особенно важное значение на этих путях эволюции паразитов имеет 
выработка в филогенезе вполне определенного времени оборота возбуди- 
теля, в значительной степени определяющего его тип кругооборота Под 
временем оборота возбудителя следует понимать отрезок времени, в те- 
чение которого паразит полностью завершает свой единичный биологиче- 
ский цикл (Ш. Д. Мошковский, 1950). 

Время оборота возбудителя, в значительной степени определяющее 
его реальный кругооборот, является оды м из наиболее важных механиз- 
мов, уравновешивающих паразитическии вид со средои второго порядка. 
Так, относительно длительная инкубация и течение инфекционного процес- 
са у грызунов при лейшманиозе является следствием возникновения (или 
сохранения) у паразитов специальных адаптаций, которые обеспечивают 
выживаемость лейшманий в условиях периодической (сезонной) смены 
состояния активности и неактивности грызунов и москитов. Не менее 
наглядным примером в этом отношении могут быть возбудители чумы, 
эволюция которых совершалась во вполне определенных условиях кон- 
кретных биоценозов, характеризующихся, по Ю. М. Раллю (1958, 1965), 
вполне определенным сочетанием численности и плотности носителей, 
сплошных их поселений на значительных территориях, а также благо- 
приятными условиями для размножения и сезонной периодики жизнедея- 
тельности блох. В процессе приспособления не только к своему новому 
механизму передачи (перенос пастерелл блохами), но и к особым эколо- 
го-географическим условиям У Р. резИ$ были выработаны адаптации, 
которые позволили паразиту в массе накапливаться в крови для более 
эффективного осуществления механизма передачи, а следовательно, и 
развития у зверьков мощной септицемии, неизбежно приводящей к отно- 
сительно быстрой их гибели и в значительной степени определяющей 
острое течение эпизоотий, нередко с повальной гибелью носителей. 

Особенности структуры и организации человеческого общества (сре- 
ды второго порядка возбудителей антропонозов) также оказали суще- 
ственное влияние на эволюцию этой группы возбудителей. Так, в усло- 
виях разобщенных поселений людей и сравнительно небольшой их чис- 
‚ленности (например, на первых этапах развития человеческого общества 
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ций, значительно увеличивающих мах Ее число людей, способных под. 
теля и этим самым торе Такими  адаптациями, в 
держать непрерывность его сущес я паразита, которые приводили 
частности, оказались те И п рекиионибго процесса (например, при 

бок х ческому течен з о 

р = проказе), либо к длительному а 
после перенесенного заболевания (например, при тифо-пар: фозных 
Нес время, приспосабливаясь к существованию в НЕЕ высо- 
кой плотности поселений людей, к крупным коллективам с высокой об- 
щаемостью между людьми (например, к условиям существования в круп- 
ных городах), многие паразиты пошли по иным путям эволюции. Так, 
например, поддержание непрерывности существования вируса кори за- 
висит не только от способности его поражать людей при реальном осу- 
ществлении специфического (капельного) механизма передачи возбуди- 
теля от одного человека другому, но и от условий жизни человеческого 
общества. Немаловажное значение здесь имеет плотность населения и 
рождаемость, численность населения в конкретных населенных пунктах 
и миграция людей из одних населенных пунктов в другие. Именно эти 
факторы среды второго порядка явились ведущими в формировании мно- 
гих важнейших сторон видовой специфичности возбудителя, жизненная 
схема которого ныне обладает чертами, препятствующими укоренению 
кори в относительно малочисленных и разобщенных коллективах людей 
(во многих районах Севера, на некоторых островах и т. п.). 

Весьма примечательно, что во всех приведенных нами примерах при- 
способления возбудителей к условиям существования в среде второго 
порядка были реализованы путем развития адаптаций, создавших ту или 
иную форму существования паразита в среде первого порядка. Так, при- 
способление к эколого-географическим особенностям среды второго по- 
рядка у лейшманий (возбудители кожного лейшманиоза сельского типа) 
было связано с хроническим течением инфекции у грызунов, а у пасте- 
релл, напротив, — с острым течением. У спирохет рода Воггена такое 
приспособление было обусловлено стойким носительством возбудителя 
переносчиком; у возбудителей же антропонозов неко’ у 
инфекционного процесса сформировались во вполне 
ловиях жизни человеческого общества. 

Таким образом, эволюция адаптаций паразитических видов к усло- 
виям их существования в среде первого и второго порядка 3 
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вида — это та форма его существования, посредством которой решается 
задача самосохранения и самовоспроизведения организмов в конкрет- 
ных условиях среды обитания. 

Происхождение и основные направления эволюции паразитических 
видов. Паразитические виды могли возникнуть в результате перехода к 
паразитизму непаразитических (свободноживущих) форм или же даль- 
нейшей эволюции уже сложившихся паразитов. 

Возникновению паразитических видов от непаразитических должны 
были предшествовать некоторые особенности распространения и биоло- 
гии исходных форм. Первоначально макро- и микроорганизмы, которые 
В дальнейшем могли бы стать сочленами паразитарной системы, должны 
были встретиться и иметь друг с другом достаточно тесную экологичес- 
кую связь. Судьба таких вступающих во взаимодействие свободножи- 
вущих видов В значительной степени зависела от характера адаптаций, 
имеющихся у исходных организмов при их встрече. Пара зил арные связи 
между ними могли возникнуть лишь в том случае, если при случайном 
попадании во внутреннюю среду макроорганизма микроорганизмы ока- 
зались бы способными некоторое время в неи жить, ра змножаться и раз- 
виваться. Эти микроорганизмы уже сами по себе могли быть возбуди- 
телями инфекционных болезней. Вместе с тем подобное периодически 
возникающее взаимодействие могло явиться основой для закрепления 
связей микроорганизма с макроорганизмом путем выработки будущим 
паразитом в филогенезе специальных адаптаций. На первых этапах та- 
кой эволюции обычно возникает факультативный паразитизм (В. А. До- 
гель, 1962), который в дальнейшем может привести к возникновению 
облигатного паразитизма. 

Явление факультативного паразитизма, ныне встречающееся в при- 
роде, показывает, как могли совершаться те первые шаги, которые в 
дальнеишем обусловили формирование облигатного пара зитизма. Этот 
процесс становления облигатных паразитов может зависеть от множества 
факторов, к которым в первую очередь следует отнести организацию и 
особенности внутренней среды опосредуемых микроорганизмом живот- 
ных, биоценотические связи этих животных с проспективным паразитом 
и другими животными, а также условия среды, благоприятствующие или 
по крайней мере не препятствующие проникновению микроорганизма 
в опосредуемого им хозяина и приживанию там (Е. Н. Павловский, 
1946, 1962). 

Таким образом, как отмечает Е. Н. Павловский, установление свя- 
зей будущих паразита и хозяина возникает в результате стечения мно- 
жества случайных обстоятельств, которые в дальнейшем становятся ис- 
ходной базой для естественного отбора, закрепления этих связей в фи- 
логенезе и формирования облигатных паразитов. 

Происхождение паразитов от свободноживущих видов может быть 
продемонстрировано на ряде примеров. Так, возникновение патогенных 
лептоспир паразитов грызунов можно связать со свободноживущими 
водными формами. Об этом свидетельствуют многие факты. Известные 
в настоящее время свободноживущие виды лептоспир представлены вод- 
ными формами. В то же время патогенные лептоспиры длительно сохра- 
няют жизнеспособность в воде и очень быстро гибнут при высыхании. 
Водный путь распространения лептоспир среди грызунов, по-видимому, 
является единственным. Все это позволяет с большой долей вероятности 
считать, что и паразитические лептоспиры берут свое начало от свобод- 
ноживущих водных форм. 

Имеются основания считать, что возбудители сибирской язвы также 
произошли от свободноживущих микроорганизмов. По своим антиген- 
ным свойствам В. ап гас!з весьма близка к ряду спороносных бактерий 
почвы и особенно к В. сегецз. Близкий к В. сегецз, вид, по-видимому, и 
был родоначальником В. апёгас!$ (В. М. Жданов, 1964). 
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Е ские микроорганизмы, происшедшие ка от 
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ный или контактный механизм г Е формируется при систематиче. 
ная паразитарная система чащ хомикроорганизмов на поверхность те. 
ском попадании ОИ в кишечный тракт. Наружные 
ла (кожа, рана, слизистые о я подвергаются загрязнению вещест. 
покровы макроорганизма ОСТОН В содержать большое количество 
вами из внешней среды, которые общение особей одного вида создает 
микроорганизмов, а естественное о ‹анизма передачи с локали. 

ппосылки для развития контактного мех а 
ПРЕСНЕ ме наружных покровов. Точно так же с пищей 
зацией возбудителя в системе наружных попадать одновременно боль- 
и водой в кишечник макроорганизма может попале - . 
шое количество микроорганизмов, а поскольку я о Е 
имеют ту или иную степень специализации питания, на этои почве неред- 
ко возникают весьма устоичивые межвидовые связи. Такие связи Е 
макро- и микроорганизмами могут явиться основой для АЗИЯ Вера 
зитарных систем с фекально-оральным механизмом передачи возбу- 
дителя. 

В настоящее время мы еще полностью не изучили основные направ- 
ления эволюции паразитических видов, однако некоторые пути их эво- 
люции можно наметить уже сейчас. Значительное число работ в области 
зоопаразитологии посвящено рассмотрению проблемы филогенетического 
параллелизма паразитов и хозяев как одного из путеи их совместной 
эволюции. 

Явление филогенетического параллелизма в эволюции паразитов и 
их хозяев объясняется тем, что дивергенция хозяев приводит к изменению 
среды обитания их паразитов и затем к дивергенции последних. В резуль- 
тате этого филогения паразитов оказывается сопряженной с филогенией 
их хозяев. 

Вместе с тем параллельное развитие паразитов и их хозяев пред- 
ставляет собой своеобразное, но не единственное и далеко не главное 
направление эволюции паразитизма. По существу явление филогенетиче- 
ского параллелизма встречается лишь у узкоспецифических, высоко спе- 
циализированных паразитов — монофагов. Эволюция большинства пара- 
зитических видов, как правило, не подчиняется этим закономерностям. 
В процессе эволюции этой группы паразитов во многих случаях наблю- 
дается изменение структуры паразитарной системы, что неизбежно на- 
ас филогенетический параллелизм в развитии паразитов и их 

Изменение паразитарной системы в филогенезе может происходить 

т Е В целом оно может быть связано со сменой хозяев, 
: в азитарн и 

а ны о систему новых хозяев или исключением из 

Филогенетическая смена хозяев может наблюдаться 
адаптации к человеку паразитов животных. Так вирус 
как предполагает В. М. Жданов (1964), мог  ВОЗНИКН о 
вирусов грызунов. В результате филогенетической с = 
паразитов мог произойти также возбудитель н 
в своей исходной форме, по-видимому, 
ИЛИ Я Животных. 

ключение в паразитарную 
на примерах ОВ их ит проследить 
ных зоонозов. В этих случаях, включаясь в ТОО Вимедей ЕР 

зоонозов, человек становился эпидемиологически и о п 
мым источником инфекции, что неи Я анОы ри ВЕН 
адаптации возбудителя и к человеку, и к животны ы як, Е ОНО, 
могли возникнуть клещевые возвратные тифы и | ее ыы нутем 
(В. К. Яшкуль, 1965). Ряд других инфекций 
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Исключение из паразитарной системы того или иного хозяина также 
может явиться одним из путей возникновения новых паразитических ви- 
дов, что можно наблюдать на примере возникновения вируса бешенства. 

Возбудители бешенства относятся к группе нейротропных вирусов, 
которые первоначально, по всей видимости, произошли от Ко! менсалов 
клещей. Именно эти первичные нейротропные вирусы следует считать 
родоначальниками, с одной стороны, группы возбудителей клещевых эн- 
цефалитов, а с другой — возбудителей бешенства. При этом вирус бешен- 
ства возник в результате адаптации к хищным млекопитающим, способ- 
ным осуществить специфический механизм передачи («болезнь укуса»). 

Некоторые возбудители инфекционных болезней человека могли про- 
изойти от его непатогенных паразитов. Так, например, этим путем могли 
возникнуть возбудители коклюша (от непатогенных гемофилов челове- 
ка), дифтерии (от непатогенных коринобактерий человека), дизентерии 

(от кишечной палочки) ит. п. 

Особый интерес в изучении основных путей происхождения и эво- 
люции паразитических видов’— возбудителей болезней человека пред- 
ставляют вопросы происхождения и развития возбудителей облигатно- 
трансмиссивных болезней. Необходимо подчеркнуть, что кровепарази- 
тизм во всех случаях — явление второго порядка (В. А. Догель, 1962), 
связанное с гиперпаразитизмом, довольно широко распространенным в 
природе. При этой форме паразитизма определенный паразит сам ста- 
новится хозяином более мелких паразитов (обычно вирусов и бактерий). 
Например, паразитические бактерии нередко являются «хозяевами» бак- 
териофагов. В организме паразитических простейших также можно об- 
наружить поражающие их вирусы и бактерии. Гиперпаразитизм обычен 
среди кровососущих членистоногих, которые поражаются большим чис- 
лом вирусов, бактерий, простейших и даже червей. Являясь гиперпара- 
зитами кровососов, эти паразитические виды во многих случаях исполь- 
зуют своих хозяев в качестве переносчиков и стойких хранителей, одно- 
временно являясь паразитами хозяев своих переносчиков (например, 
риккетсии Провачека и спирохеты Обермейера). Возникновение гиперпа- 
разитизма в процессе эволюции и является путем формирования во3- 
будителей облигатно-трансмиссивных болезней. 

Возникновение в филогенезе возбудителей облигатно-трансмиссив- 
ных болезней может быть связано с переходом к паразитизму на тепло- 
кровных паразитов кровососущих членистоногих. Весьма примечатель- 
но, что некоторые паразиты членистоногих и В наше время способны 
явиться возбудителями болезней, которые описываются как самостоя- 
тельные нозологические формы. Например, Дегтасеп{гохепиз г1ске$1 
представляет собой паразита клещей Пегтасетог апдегзоп? (Вигпеф, 
1942). Однако, попадая в организм млекопитающих и человека при кро- 
вососании, эти риккетсии оказываются возбудителями лихорадки Ска- 
листых гор. На основе такой формы паразитизма, который на этом этапе 
является чисто биологической случайностью, риккетсии уже вторично 
могли приспособиться к новым переносчикам (например, другим видам 
клещей рода Регтасепфог), что оказало существенное влияние на эпи- 
зоотологию и эпидемиологию болезни. В процессе филогенетической 
адаптации к различным группам носителей они могли стать родоначаль- 
никами новых паразитических видов млекопитающих (например, возбу- 
дителей крысиного риккетсиоза). 

Паразитические виды, возбудители облигатно-трансмиссивных болез- 
ней человека, могут возникнуть также иными путями. Например, как 
предполагается (Н. Г. Олсуфьев, 1964), возбудители чумы и туляремии 
начали формироваться от древнего паразитического вида грызунов из 
группы энтеробактерий. Этот процесс был связан с возникновением вме- 
сто фекально-орального механизма передачи трансмиссивного механиз- 
ма, чему способствовало появление у паразитов грызунов топологиче- 
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е на примерах зоопаразитизма опи 
стей Подобные варианты первичных кише 
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е ‹лючением в паразитарную систему переносчико, 
паразитизма со включением енных кровососов при туляремии). 
(блох при чуме, клещей и окрыл и облигатно-трансмиссивных боле 

Возникшие паразиты, ко ры 
ней человека, могут претерпевать дал ЕО ты Соябяноте ны 
ление новых паразитических видов а т ы ь 
ооо а ` габского и бразильского лей. 
свидетельствует, например, эволюция мур : в еСотих 
маннозов. Предполагается, что общий предок возоудите: Этих дву: 
лейшманиозов был распространен на огромной территории древних кон. 
тинентов от Азии до Южной Америки (А. П. Крюкова, Н. И. Латышев, 
1948). Истинные носители этих древних паразитических леишманий оста- 
ются пока неизвестными. При разделении материков произошла адап- 
тация лейшманий к грызунам пустынь Старого Света, которая привела к 
возникновению мургабского лейшманиоза, и адаптация их к лесным гры- 
зунам Южной Америки, обусловившая возникновение бразильской эс- 
пундии. 

Другим примером аналогичного пути эволюции может быть возник: 
новение возбудителей из группы клещевых энцефалитов. В настоящее 
время среди них выделяется несколько видов вирусов, которые по своей 
антигенной структуре весьма сходны друг с другом. Эти вирусы являют- 
ся возбудителями восточного клещевого энцефалита (переносчик [хо4е5 
регзи!са{и$), западного клещевого энцефалита (переносчик Г. г1стиз) 
а также омской геморрагической лихорадки (переносчик р. р1с#и$) И 


индийского клещевого энцефалита. Их появление было связано с эво- 
ыы исходного нейровируса к различным группам хозяев и перенос- 
В. М. Жданов (1964) считает также, что в результате адаптации 
вируса клещевого энцефалита к филогенетически более молодым пе [3 
носчикам произошли также вирусы группы комариных ЭН нов 
те американского энцефалитов, энцефалита р какното Ни- 
ла и др.). Аналогичные пути эволю! 
возникновения рее группы т ое 
ноочаговых зоонозов (группа клещевой ЯТНИСОЙ сум 
П. Ф. Здродовскому, 1948, 1953). В эту группу включ ны 
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возбудитель лихорадки Скалистых гор (переносьих * Фр. некеНы — 
сетфог и другие Нового Света) и некоторые рунет рода Регта- 
дение, по-видимому, связано с адаптацией общего ты Их происхож- 
первичных грызунов, возникших от паразитов клещей рдка — риккетсий 
пам хозяев и переносчиков Америки, Австралии и Ев’. ‚различным груп- 
Дальнейшая эволюция риккетсий объясняется Е 
вым носителям и переносчикам, среди которых, Они 
чально оказались крысы и блохи ( 
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ских вариантов, 
В. А. Догелем (1949, 1 : 
паразитов создали необходимы 


илогенети- 
Унов к орга- 


низму человека. 
Весьма своеобразные пути эв 
2 олюции нередко возник 
ка 
тических гельминтов, что объясняется особенностями имо аи: 
строения паразитарных систем. Филогенетического параллели отии ы 
`"СЛизма пара- 
32 Ч 


и ы 
Одним 378 


Аредетвенной свя 


ках путей В ВС 
торые вал НЯ 
вторые в ре 
знеля дефинитиВОГО = 
хотю. Нерерывное суши 
внвалиь при поедании рыбами 


эваемых в воду рыбами яиц геле 


в тиц и млекопитающих н уста 


ок дальнейшей зводющии тре 
С теми видами ВЫСШИХ 103 


Зи С водоемами, И 


‘ато наиболее 
м обильны У водяны 


т 
т АО 
ну 
м 
ры 


и 
ы 
Ы. 






























т быть возник. 

настоящее 
торые по своей 
зирусы являют 
›еносчик 1х045 
чик 1. 112), 
к О. ре) и 
связано © эв0- 
зяев и перенос 

















тате ‘адаптаций 
молодым пере 
1х энцефалит 
Западного Ни 












































итов И ИХ хозяев здесь может не быть и в связи с изменением групп их 
хозяев Так, у многих паразитических червей в циклах развития наблю- 
даются дефинитивные и промежуточные хозяева. Очевидно, возникая от 
свободноживущих форм (хищники и др.), паразитические гельминты 
первоначально адаптируются в филогенезе к ограниченному кругу хо- 
зяев. В этот период в их цикле развития не отмечается разделения на 
дефинитивных и промежуточных хозяев. В дальнейшем же пути их эво- 
люции могут быть разными. Так, большое число паразитических гель- 
минтов в процессе дальнейшей эволюции сохраняет способность разви- 
ваться лишь в одной группе хозяев. Высокого расчленения биологиче- 
ского цикла на стадии развития здесь обычно не наблюдается 
(например, аскариды), однако многие виды в процессе эволюции пара- 
зитизма усложняют свой биологический цикл. При этом в их цикл раз- 
вития вводятся дополнительные группы хозяев. Эти новые группы хозяев 
могут становиться дефинитивными, а исходная группа — промежуточным 
хозяином. Или наоборот — исходная группа остается дефинитивным хо- 
зяином, а новая становится промежуточным. Это явление увеличивает 
шансы на выживаемость и оказывает сильное влияние на их распростра- 
нение. 

Одним из таких путей в весьма отдаленные геологические эпохи воз- 
никли некоторые виды наиболее древних паразитических трематод, ко- 
торые имели дефинитивного хозяина — рыбу и промежуточного хозяи- 
на— моллюска. Непрерывное существование паразитического вида 
обеспечивалось при поедании рыбами моллюсков, а моллюсками — вы- 
брасываемых в воду рыбами яиц гельминтов. Появление на жизненной 
арене птиц и млекопитающих и установление новых пищевых связей 
привело к дальнейшей эволюции трематод. В первую очередь это было 
связано с теми видами высших позвоночных, которые находились в не- 
посредственной связи с водоемами. Именно поэтому в наше время тре- 
матоды наиболее обильны у водяных крыс, бобров, китообразных, тюле- 
ней, а также у водоплавающих и болотных птиц. 

Включение высших позвоночных в биологический цикл происходило 
разными путями. Травоядные, например, оказывались вместо рыб де- 
финитивным хозяином с биологическим циклом: моллюск *травоядное 
(фасциолез). Плотоядные же могли стать третьим хозяином — дефини- 
тивным, а рыба, таким образом, оказывалась вторым промежуточным 
хозяином (биологический ЦИКЛ: плотоядное—+моллюск—>рыба). Такой 
путь развития можно наблюдать при описторхозе. 

Очевидно указанными путями эволюции паразитизма не ограничи- 
вается все многообразие направлении, которые лежат в основе происхож- 
дения возбудителей инфекционных болезней человека. Природа много- 
образна, а арсенал средств, которыми решаются задачи выживаемости 
видов, фактически безграничен. По существу каждый вид развивается 
особыми путями. Поэтому описанная выше схема основных направлении 
эволюции паразитических видов показывает лишь наиболее часто встре- 
чающиеся пути происхождения паразитизма, которые привели к возник- 
новению основных групп возбудителем. 

Таким образом, по мере развития и совершенствования органиче- 
ских форм паразитические отношения возникали на разных этапах эво- 
люции в различных таксономических группах подчас независимо друг 
от друга. При этом паразитические виды, приспосабливающиеся к жиз- 
ни на позвоночных хозяевах, В своей основной массе оказались сосредо- 
точенными среди микроорганизмов (вирусы, риккетсии, бактерии, спиро- 
хеты, низшие грибы и простейшие), червей и членистоногих. 

Многие из них стали возбудителями инфекционных болезней чело- 
века, число которых в настоящее время превышает 2000 нозологических 


форм и отличается большим разнообразием. 
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Эволюционные основы классификации 


инфекционных болезней человека 


кционные болезни человека предприни. 


ев 
Попытки классифицировать инф ых й 
мались неоднократно. Однако большинство предложенных до настояще. 


го времени классификаций создавались исходя ее це. 
лей и были классификациями практическими. Н г г : р щенной 
форме такие классификации разрабатывались в том слу ‘ас, о да иссле- 
дователи не могли обнаружить внутренней связи между различными 
нозологическими формами. Так, некоторые авторы группируют инфек- 
ционные болезни в алфавитном порядке, а многие клиницисты дробят 
их по различным специальностям (детские инфекции, кожные болез- 
ни ит. п.). 

ИА с тем потребности практики ставили перед исследователями 
задачи вскрыть внутренние связи между различными группами инфек- 
ционных болезней человека и на основе этого систематизировать их в со- 
ответствии с запросами того или иного профиля знаний. В результате 
создавались классификации, основанные на этиологических признаках 
болезни (микрококковые, бактериальные, грибковые, спирохетные, «па- 
разитарные», вирусные), клинико-патогенетических признаках (острые 
и хронические инфекции, или инфекции общего синдрома и местного 
синдрома), эпидемиологических признаках (эндемические, эпидемиче- 
ские и пандемические инфекции, или кишечные инфекции, инфекции воз- 
духоносных путей, почвенные инфекции, инфекции, распространяемые 
животными и передаваемые укусами насекомых) и т. п. Каждая из этих 
классификаций была основана лишь на небольшом числе, а иногда и од- 
ном, отдельно взятом, признаке, и поэтому сами классификации могли от- 
вечать лишь запросам конкретной узкой области знаний на определен- 
ном этапе ее развития. 

Необходимо подчеркнуть, что, отвечая на запросы медицинской 
практики, эти классификации могут иметь положительное значение в 
развитии «узких» медицинских специальностей и весьма вероятно, что по- 
добные классификации инфекционных болезней еще долгое в , т 
распространены в различных областях медицины (напр Я 
инфекционных болезней). ример, в клинике 

Практические классификации имеют вес / К, а 
ток. В зависимости от требований практики вы ео тА- 
от различия во взглядах и широте кругозора некоторых = 2 са 
могут принимать самый разнообразный вид. ри ВЕ оров 0 Г 
практические классификации могут существовать одновре различные 
одна из них не может претендовать на безусловные о и ни 
ред другими. ущества пе- 

В противоположность этому эволюционный принцип кл 
инфекционных болезней в конечном итоге позволяет аи 
ственную систему, в которои находя т отражение исторический у Я 
новления и развития этих болезней и формы взаимоотношений д ста- 
паразитом и его хозяином, возникающие в результате ЭВОЛЮЦИИ, СМ 
тизма (это, конечно, не означает, что раз предложенная одним аи. 
такая классификация более не подлежит развитию, изменению 1 автором 
нию; она должна развиваться и уточняться по мере аи ое. 
знаний и изменяться в соответствии с объективным ходом историь их 
развития самих болезней и их возбудителей). ческого 

При рассмотрении естественной системы инфекционных боле 
ловека необходимо в первую очередь остановиться на вопросе 
ном, случайном и ложном паразитизме. А при рассмотрении п 
с широких исторических позиций во взаимоотношениях сис 
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выраженные закономерности. * 
1 Паразитические организмы способны укореняться И размножать- 
ся, как правило, в таких макроорганизмах, которые являются представи- 
телями относительно болышого числа видов, при этом основными момен- 
ляющими поражение макроорганизмов, являются наличие 


тами, опреде; 
у них восприимчивости к данному паразиту и необходимых экологиче- 


ских связей с источником инфекции. 

9 Эволюция паразитического вида связана только с таким видом 
макроорганизмов (или их совокупностью), среди которых непрерывно 
поддерживается существование паразита. 

3. Виды макроорганизмов, являющиеся биологическими «тупиками» 
возбудителя, не могут быть той естественной средой обитания паразитов, 
на основе и под контролем которой происходит их эволюционный про- 
цесс (поражая такие макроорганизмы, возбудители рано или поздно гиб- 
нут, не продолжив своего существования). 

Конечно, невосприимчивые животные не могут стать хотя бы вре- 
менным местообитанием данного паразита даже при прочих благоприят- 
ных условиях (например, когда между сочленами биоценоза существуют 
биоцинотические связи, приводящие к осуществлению того или иного 
механизма передачи от источника инфекции невосприимчивому организ- 
му, но биохимизм и морфофизиологические особенности этого организма 
не соответствуют требованиям паразита). Однако восприимчивость жи- 
вотных к данному возбудителю не должна рассматриваться исключитель- 
но как результат совместной эволюции конкретных видов, поскольку та- 
ких приспособлений, выработанных в плане непосредственных эволюци- 
онных взаимоотношений, может и не быть. Это интересное и весьма важ- 
ное биологическое явление объясняется следующим (И. И. Елкин, 
В. К. Яшкуль, 1965). Общебиологическое положение о единстве организ- 
ма и среды его обитания неизбежно приводит к выводу, что каждый вид 
на каждом конкретном этапе своего развития приспосабливается к 0со- 
бым, специфическим для него условиям жизни. Эволюция приспособле- 
ний вида к совокупности условий его существования совершается в кон- 
кретных, частных условиях жизни, поэтому возникающие в процессе эво- 
люции адаптации являются в собственном смысле не более как приспо- 
соблениями к этим конкретным, частным условиям жизни. Однако по 

своему значению в дальнейшей судьбе вида образующиеся в процессе 
исторического развития адаптации могут быть двоякими. Одни из них 
имеют приспособительное значение только в условиях жизни, в которых 
возникли, и оказываются бесполезными, а подчас и явно вредными при 
попадании организма в иные условия. Это адаптация специального типа. 
Наличием именно этого типа адаптации объясняются такие явления, 
как облигатная монофагия паразитов, облигатный анаэробиоз или 
аэробиоз и др. 

Наряду с этим, возникая в конкретных условиях существования как 
приспособление к этим условиям, некоторые адаптации могут обусловить 
выживаемость организмов не только в данных условиях жизни, но и во 
многих других. Это адаптации общего типа, к которым следует отнести 
механизмы спорообразования некоторых бактерий, гомойотермность 
высших животных, их способность вырабатывать иммунные тела и мно- 
гие другие приспособления. 

В путях формирования адаптаций общего и специального типа раз- 
личий нет. И те и другие возникают в конкретных условиях среды как 
приспособления именно к этим конкретным условиям жизни. Основное 
назначение этих адаптаций (и общего, и специального типов) состоит в 
обеспечении видам непрерывности их существования в данных условиях 
среды (и ни в каких других). Поэтому адаптации общего типа являются 
факторами, создающими организмам лишь возможность переживания в 
9* 
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в. . Обеспечить видам непрерывность существовани, 
новых условиях среды. Я ‹ они не могут. Таким образом, ада. 
в этих условиях во многих т ют переживанию организмов в но 
тации общего типа только спосо! ыя т условий жизни (переход в не 
ных условиях иен. Фовоение зано с дополнительной эволюцион, 
вую экологическую нишу) всегда свя 

ной адаптацией. и , . 

о иоенине схемы видов при наличии у лы 0б- 
щего типа позволяют отдельным особям и их = риа аи 
Условвязкивни некоооватиеремя ножа а специального типа - 
жаться в этих условиях. В то же время адаптац ы кВ г 
раничивают возможности проникновения особей в вы услови: о 
нередко приводя к гибели организмов, проникающих в среду, неблаго- 
приятную для их обитания. В результате этого в действительности среди 
многообразия жизненных проявлений вида можно постоянно наблюдать 
главные стороны, характеризующие те формы жизнедеятельности орга- 
низмов, которые обеспечивают непрерывность их существования, и вто- 
ростепенные, случайные, стороны, не имеющие для вида существенного 
значения. Например, главные стороны жизнедеятельности обеспечивают 
возбудителям туляремии и бруцеллеза непрерывное течение эпизоотиче 
ского процесса на основных носителях. В то же время поражение этими 
возбудителями человека представляет собой эпизод, не имеющий для воз- 
будителя никакого значения. Попав в организм чел 
ли рано или поздно гибнут, не п 


овека, эти возбудите- 
Очевидно, главные сто 


родолжив своего существования. 


роны жизнедеятельности вида, формирующи- 
еся под непосредственным контролем естественного отбора, имеют стро- 
гую историческую обусловленность и возникают в результате 

венных связей конкретных паразитических видов со сво 
При этом последние оказываются для таких па 
средой обитания, на основе и под контроле 


люционный процесс. Такую форму филоген 
имоотношений 


непосредст- 
ими хозяевами. 
разитов той естественной 
м которой протекает их эво- 
етически обусловленных вза- 


разитами. 
В процесс приспособления к паразитическому оао, 
ределенных группах носителей некоторые паразиты п об е узкую 
специфичность в «выборе» хозяев. Нередко они О Зе а 
только один вид носителей или адаптируются в филогенезе к Е 
му числу видов (стеноадантивные паразиты). а к неболь г. 
оказываются эволюционно связанными с большим числ 1х случаях с 
адаптивные паразиты). При этом в группе эвриадапт ом видов (эвр у 
очень часто, а в группе стеноадаптивных пар зы ных рат 
ся адаптации общего типа, позволяющие им о Водко являют 
зяев, к которым паразиты адаптированы в филогенезе не только тех хо- 
число других видов. За счет этого круг естественных и о 
паразитов сильно расширяется. Это последнее Явление телей щи. 
разитизма имеет существенное значение. Оно Ее при изучении па- 
явления паразитизма далеко выходят за пределы АСВВует о том, что 
ний между паразитами и их хозяевами, которые скл м взаимоотноше- 
тинном паразитизме. В силу наличия У многих возбу ТС ПризиС. 
общего типа в действительности они проникают в ве оатацщии 
тями попадают жные среды обита- 


азитов 
пораж 


ния, теми или ИНЫМИ пу в организ 
эволюционно чуждых для них видов, где М восп 


риимчивых, но 

становятся п в АЕ 

ными паразитами. Так, возбудители бруцеллеза а существу случай 

паразитами парнокопытных. Однако в Разгар эпизос ия ИСТИННЫМИ 
редко можно выделить от многих видов оо 


диких грызу тий бруцеллы не- 
держании непрерывности существования вида ВоЗбуд которые в под- 
ют участия, не имея заметного значения как источники ня не принима- 
гатого скота и свиней (М. М. Ременцова, 1962) ‘и инфекции для ро- 
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Таким образом, случайными паразитами данного организма (вида) 
являются истинные паразиты других видов хозяев. Между случаиными 
паразитами и опосредуемыми ими хозяевами непосредственных эволю- 
ционных связей не имеется и такая форма паразитизма возникает в силу 
наличия у паразитов второстепенных, случайных сторон жизнедеятель- 
ности. 

В равной мере различные эволюционные связи наблюдаются между 
возбудителями и теми или иными видами переносчиков. Так, возбудите- 
ли нетрансмиссивных болезней, участие переносчиков при которых все 
же имеет определенное значение в их распространении (например, мно- 
тие кишечные инфекции, возбудители которых могут рассеиваться во 
внешней среде мухами), а также подавляющее большинство возбудите- 
лей факультативно-трансмиссивных болезней (бруцеллез, конъюнктиви- 
ты и др.) с эволюционных позиций имеют со своими переносчиками чисто 
случайные связи. Так, например, Мизса дотезЯса способна в определен- 
ных условиях оказаться механическим переносчиком всех возбудителей 
кишечных инфекций человека и яиц геогельминтов. Однако филогенети- 
чески такой механизм передачи не обусловлен. 

По-видимому, исключением здесь являются только возбудители си- 
бирской язвы, которые, несмотря на «примитивность» способа передачи 
паразита переносчиком (механическая инокуляция), могли приобрести 
специальные адаптации, облегчающие попадание их на ротовые органы 
слепней при кровососании. 

Лишь при облигатно-трансмиссивных болезнях сам трансмиссивный 
механизм передачи филогенетически предопределен. Однако и в этих 
случаях далеко не все переносчики, у которых обнаруживается естест- 
венное носительство данного возбудителя, оказываются филогенетически 
связанными с этим возбудителем. Так, наряду с иксодовыми клещами, к 
которым вирус клещевого энцефалита адаптирован В филогенезе и кото- 
рые в силу этого поддерживают эпизоотический процесс в природных 
очагах (в первую очередь 1ходез регзшсафиз и Тходез исши$), естествен- 
ное носительство вируса обнаружено, например, У клещей Оегтасетог 
зЙуагит (М. К. Тюшнякова, В. М. Попов и др., 1959). Однако этот вид 
в переносе возбудителя клещевого энцефалита не играет заметной роли 

(Е. Н. Павловский, 1947) и это дает основание полагать, что вирусофор- 
ность клещей О. зИуагит эволюционно не обусловлена. Сам факт подоб- 
ного естественного носительства вируса клещом, с которым паразит фи- 
логенетически не связан, можно объяснить отмеченным А. Г. Пановым 
(1956) отсутствием у него тонкой, специфической адаптации к опреде- 
ленным видам клещей (в конечном итоге наличием у вируса адаптаций 
общего типа). 

Таким образом, явление паразитизма далеко выходит за пределы 
форм взаимоотношений паразитов и их хозяев, складывающихся в про- 
цессе непосредственных эволюционных связей между этими видами. Жи- 
вой организм как среда обитания может оказаться пригодным для суще- 
ствования в нем также случайных паразитов. Вследствие этого с позиций 
эволюционной эпидемиологии всех носителей и переносчиков, у которых 
обнаруживается естественное носительство данного возбудителя, целесо- 
образно подразделить на две основные группы — носители и переносчи- 
ки, к которым паразит в филогенезе адаптирован и в связи с которыми 
он существует как вид (истинные, или главные, носители и переносчи- 
ки), и носители и переносчики, к которым паразит в филогенезе не адап- 
тирован и которые в поддержании непрерывности существования возбу- 
дителя большого значения не имеют (случайные, или побочные, носители 
и переносчики) . 

Истинные, или главные, носители и переносчики представлены груп- 
пой видов животных (или единственным видом), к которым паразитиче- 
ский вид адаптирован в филогенезе. В результате приспособления к па- 
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Рис. 7. Схема развития эпизоотического процесса. р Я 
1— основные хозяева; 2 — второстепенные хозяева; $3 — случайные хозяева; 4 — человек * к 
(тупик); 5 — полезная мутация; 6 — «летальная» мутация; 7 — побочные («тупиковые$ ) САЛА МОВА 
эпизоотические цепи; 8 и 9 — основные эпизоотические 


«Цепи», обеспечивающие непре- и 
рывность существования паразитического вида в связи с основными (8) и второстенен. ЗН 
ными (9) носителями; 10 — гибридизация, 


Пт род кат 

и т Про 
руппы животных возбудители в про- | 
ьные приспособительные механизмы, 
которые обеспечивают им существование во внутренней среде хозяина 
(в среде их естественного местообитания) и характерную для паразита 
первичную локализацию, определяющую специфический механизм пере- 
цачи. Возбудитель приспособлен также к эколого-географическим осо- 
бенностям своих основных носителей ( 


разитическому образу жизни у этой г 
цессе эволюции выработали специал 


зяев существует непрерывно протекаю) ий процесс, обе- 
спечивающий неопределенно долгое существование возбудителя среди 
данной группы животных. 

Случайные, или побочные, носители 
большинстве случаев являются биологич 
Если же на отдельных этапах развития э 
ные особи из них и могут оказаться реал 
вазии) или переносчиками возбудителя, их воздействие на па ы 
ский вид в филогенетическом отношении чисто случайно. ие 
го в эволюции паразитического вида эта группа животных неп ызо 
венного участия не принимает. осредст- 

Значение различных групп естественных носителей и перен 
возбудителей зоонозов в эпизоотическом процессе можно СЕНХОВ 
рассмотрении обобщенной схемы развития эпизоотий 
показывает, что лишь отдельные линии, берущие начало от исхо 
клона, сохраняют непрерывность своего существования. Большинство 
из них является побочными, отмирающими через тот или иной ЕЯ 
ток времени. Очевидно, в этих условиях филогенетическая адаптация жу- 
разитов возможна лишьктем видам (виду) животных, которые Са 
мерно включаются в эпизоотическую цепь и являются истинными носи- 
телями и переносчиками данного возбудителя. 
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Животные (носители и переносчики), включающиеся в эпизооти- 
ческую цепь побочными линиями, а в непрерывную цепь — лишь в виде 
исключения как отдельные звенья эпизоотического процесса, вознт 
щие в результате складывающихся редких ситуаций, и тем более 
ные, являющиеся «тупиками» возбудителя, должны быть отнесены к 
группе случайных носителей и переносчиков. Даже в тех случаях, когда 
эпизоотическая цепь на этих носителях и переносчиках не прерывается, 
они оказывают на возбудителя нерегулярное, случайное воздействие, от- 
чего паразит в филогенезе к ним не адаптируется. Если же в силу тех 
или иных причин включение случайных носителей и переносчиков в не 
прерывную эпизоотическую цепь принимает закономерный характер, их 
влияние на паразитов становится филогенетически значимым, вследствие 
чего они в филогенезе адаптируются к этим хозяевам и последние неиз- 
бежно становятся истинными носителями и переносчиками данного воз- 
будителя. 

Очевидно, эпизоотический процесс, развивающийся в связи с истин- 
ными носителями и переносчиками, в пределах ареала возбудителя обус- 
ловлен в первую очередь филогенетической адаптацией к ним возбудите- 
‘лей и является по существу результатом эволюции видов. В то же время 
особенности эпизоотического процесса, развивающегося в связи с отдель- 
ными популяциями носителей и переносчиков в отдельных природных 
очагах, обусловлены не только общей эволюцией видов — сочленов пара- 
зитарной системы, но и исторически сложившимися экологическими осо- 
бенностями популяций и межпопуляционными связями определенных 
сочленов конкретных биоценозов. Вследствие этого конкретные природ- 
ные очаги, как правило, имеют характерные черты, отличающие их от 
других природных очагов той же инфекции, что отчетливо было показано 
на примерах природных очагов чумы (Ю. М. Ралль, 1958), туляремии 
(Н. Г. Олсуфьев, 1964), клещевых возвратных тифов (М. В. Поспелова- 
Штром, 1959) и ряда других. 

Таким образом, в связи с разнообразием взаимоотношений с носите- 
лями и переносчиками, распространение паразитических видов оказыва- 
ется в тесной зависимости от распространения и экологии подчас боль- 
шого числа видов животных. Однако ведущая роль здесь принадлежит 
истинным носителям и переносчикам. 

Современные формы связей возбудителей инфекций с человеком мо- 
гут возникать как на основе эволюционно обусловленных взаимоотноше- 
ний между паразитом и организмом человека, так и в результате проник- 
новения в организм человека паразитов животных (паразитизм которых 
в этих случаях с исторических позиций носит случайный характер) или 
даже непаразитических видов (псевдопаразиты). В соответствии с этим 
возбудителей инфекционных болезней человека можно подразделить на 
истинных, случайных и ложных паразитов. 

Истинные паразиты человека связаны с человеком эволюционно. 
В результате приспособления к паразитическому образу жизни у них в 
филогенезе были выработаны специальные адаптации, обеспечивающие 
существование паразитического вида среди людей. 

Среди истинных паразитов человека необходимо различать собствен- 
но истинных паразитов человека и истинных паразитов человека и жи- 
вотных. Собственно истинные паразиты человека представляют собой 
возбудителей болезней, которые в процессе эволюции приспособились 
только к человеку, при этом некоторые виды в филогенезе приобрели уз- 
кую специфичность в «выборе» хозяев: они оказались настолько тонко 
«пригнаны» к условиям естественной среды обитания — биохимизму 
строго определенных органов и тканей человека, что в настоящее время 
не обладают инвазионной способностью ни к каким видам животных 

(например, возбудители проказы) . Вместе с тем многие возбудители из 
этой группы, приспособившись в процессе эволюции к человеку и под- 
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; вования только В СВЯЗИ С НИМ, В сил, 
ность су щест ‹ономерностей оказываются патогенны. 
известных общебиологических и хотя существовать неопределенно 
ми и для некоторых видов а не могут (явление случайного парази. 
долгое время среди животных ВЕ инфекции, животные не вкл. 
тизма). Являясь биологическим р ителя и остаются эволюционно чуж. 
чаются в общую циркуляцию возоул ‘при поражении вирусом грипп 
дыми такому возбудителю (например, пр а 
СО НОКЬ еловека и животных поддерживают непрерыв- 

Истинные паразиты че: окуляции среди людей и живот. 
ность своего существования благодаря Ц р б 
ных. Животные, к которым наряду с человеком а А 
группа возбудителей, могут оказаться как гомойотермными, так и пойки- 

ыми организмами. 
= Е паразитов может входить в состав двучленных слож- 
ных паразитарных систем, трехчленных простых и сложных паразитарных 
систем и многочисленных паразитарных систем. Двучленные сложные па- 
разитарные системы в этих случаях формируются тогда, когда паразит 
приспосабливается не только к человеку, но ик какому-либо животному- 
носителю. Например, при гименолепидозе, вызываемом Нутепо!ер!$ па- 
па, в биологический цикл возбудителя наряду с человеком параллельно 
включаются также мыши и крысы (В. П. Подъяпольская, В. Ф. Капус- 
тин, 1958). 

Истинные паразиты человека и животных, входящие в состав трех- 
членных паразитарных систем, в основной своей массе являются возбу- 
дителями облигатно-трансмиссивных болезней (возбудители клещевых 
возвратных тифов, африканского и американского трипаносомозов, сре- 
диземноморского лейшманиоза, филяриатозов и др.). Однако небольшое 
их число представлено также возбудителями нетрансмиссивных болезней 
{ришта, шистосоматозы, бычий и свиной солитеры и др.). В этих случаях 


животные оказываются промежуточными, или дефинитивными, хозяе- 
вами. в 


держивая непрерыв 


Истинные паразиты человека и животных, входящие в состав много- 
членных паразитарных систем, также имеют небольшое число ВИДОВ (ши- 
рокий лентец, китайская двуустка и др.). Здесь одни групп ых 
оказываются дефинитивными хозяевами (например в око д- 
ные при дифиллоботриозе), другие, напротив, — промеж = о 
не т: при тех же инвазиях). ° Е А 

аким образом, истинные паразит ч ж 
обильны по видовому составу, раны ты ко рае 
тов как представителей самостоятельной группы возб ры ей 
человека до последнего времени п Ее 


п у 
Однако ввиду значительных ааа ЖИ оО А 
жл твенно истинными па- 


разитами человека и истинными паразитами человека и = 
ходимо разделить их на две группы как возбудителей ею 
тельных таксономических рядов. к и вполне самостоя- 
Говоря об истинных паразитах человека, следует 
что среди них имеются виды, которые в естественных Е 
зывают патогенного воздействия на хозяина (наприме а 
и стафилококки Е. со), но в определенных Условиях а многие стрепто- 
зистентности организма, травмах, интоксикациях а снижении ре- 
и т. п.) такие паразиты могут вызвать тяжелые ея поражениях 
вания. Этих возбудителей нередко определяют как «ск сионные заболе- 
паразитов». Условно патогенных 
Случай 
ео учаиные паразиты человека. Эти возбудители И 
лезней человека являются истинными паразитами оп фекционных 60- 
животных, в связи с которыми и поддерживается ет иЧИНЫХ видов 
ществования. Все случайные паразиты, че. рерывность их су- 


т ловека пре е 

тивными видами. Стеноадаптивные микроорганизма ианлены р ий 
мы, тосящиеся к ис- 
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тинным паразитам животных, 
ляются возбудителями болезней, свойственных только 


не могут поражать человека и поэтому яв- 
животным (напри- 


мер, чума плотоядных, чума свиней, инфекционная анемия лошадей, пи- 


роплазмозы и многие другие болезни животных) - 

В результате наличия адаптаций общего типа случайные паразиты 
человека при попадании в его организм находят благоприятную среду 
для развития. Однако человек для своих случайных паразитов является 
биологическим «тупиком» инфекции, что можно объяснить следующими 
основными причинами (В. К. Яшкуль, 1965): 

1. Физиологические причины. Обусловлены тем, что В 
эволюционно чуждом для паразита организме человека возбудитель не 
находит всего комплекса условий для успешного завершения развития. 
Биохимизм внутренней среды человека настолько не соответствует тре- 
бованиям паразита, что последний, хотя и инвазирует человека, но не 
может осуществить необходимую локализацию с тем, чтобы обеспечить 
специфический механизм передачи (например, возбудители лептоспиро- 
зов и некоторых других зоонозов). Другими словами, в организме челове- 
ка паразит не находит полного объема факторов, предрасполагающих к 
заражению, и поэтому не может пройти свойственный ему цикл развития. 

2 Эпидемиологические причи ны. Возникают в тех слу- 
чаях, когда возбудители способны в эволюционно чуждом для них орга- 
низме человека в силу наличия всего комплекса факторов, предраспо- 
лагающих к заражению, полностью закончить свой биологический цикл, 
осуществить ту же локализацию, что и в организме своего истинного 
хозяина-животного. Однако в результате качественных различий в дви- 
жущих силах эпидемического и эпизоотического процессов воспроизве- 
дение специфического механизма передачи все же оказывается невоз- 

можным (по-видимому, вместе с эпидемиологическими причинами неред- 
ко существуют и физиологические причины, однако об этом мы, естест- 
венно, можем лишь догадываться. Например, при клещевом энцефа- 
лите). 

В связи с наличием физиологических и эпидемиологических причин, 
препятствующих включению человека в кругооборот инфекции, сам че- 
ловек, хотя и поражается этими возбудителями, но не включается в их 
эволюционный процесс как носитель (остается случайным хозяином). 

Случайные паразиты человека могут входить в состав двучленных 
[возбудитель — животное (основной носитель или хозяин), например при 

е, аскаридозе свиней], трехчленных [возбудитель — животное 





бруцеллее 
{основной носитель) — переносчик, например при чуме] или возбуди- 
тель — животное (основной дефинитивный хозяин) — животное (основ- 


ной промежуточный хозяин), например при э инококкозе] и многочис- 
ленных паразитарных систем [возбудитель — животное (основной дефи- 
нитивный хозяин) — животное (основной первый промежуточный хозя- 


ин) — животное (основной второй промежуточный хозяин), например 


при описторхозе]. 
Ложные паразиты человека представлены непаразитическими вида- 


ми, которые при определенных условиях оказываются патогенными для 
человека. Такими ложными паразитами человека могут становиться не- 
которые свободноживущие виды. 

Большой интерес в разработке проблем ложного паразитизма пред- 
ставляют, в частности, работы микологов, среди которых широко распро- 
странены представления о том, что дерматофиты живут в природе и за- 
ражения людей и животных происходят в результате перехода грибков 
к временному паразитизму. Этот вопрос окончательно не решен, посколь- 
ку специальные наблюдения давали весьма разноречивые результаты. 
Однако фактический материал не оставляет сомнения в том, что по край- 
ней мере некоторые виды дерматофитов, патогенных для человека, суще- 
ствуют в природе как аутохтоны. Не менее интересно при разработке 
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обнаруживают  Перцовская, 1954). 
(Е. Н. Мишустин, М. И. Пер чаями ложного паразитизма являются 

Виестоолом ежи ЖИВЫМИ видами амбарных клещей 
поражения организма человека н ‚ 
личинками комнатной мухи, 2 паразитических видов, поражающи: 

В связи с различной природой п де Раза возбудителей инфе 
человека, следует различать и т ыы результаты — исследований 
ЗИОНВХ. ООО НЕ ое 65). бласти изучения историческо. 
Л. В. Громашевского (1949, 1962, 1965) в обл 1959 
го происхождения антропонозов, работ В. Н. Беклемишева ( ), ие 
следовавшего происхождение трансмиссивных болезней, поражающих че. 
ловека, работ В. М. Жданова (1953, 1964) в области эволюции инфекци- 
онных болезней, а также исследований ряда других авторов, можно на. 
метить четыре основных источника возникновения возбудителей антропо- 
нозов: от доисторических предков человека, от свободноживущих форм, 
от возбудителей зоонозов и, наконец, от непатогенных онтобионтов че- 
ловека. 

Не подлежит сомнению, что часть возбудителей инфекционных бо- 
лезней человека была унаследована от обезьяноподобных предков и, 
таким образом, возникла в результате эволюции паразита в связи с эво- 
люцией хозяина — Ното (явление филогенетического параллелизма). 
К этой группе паразитов человека, вероятно, следует отнести возбудите- 
лей проказы, сифилиса и фрамбезии, острицу, власоглава и некоторых 
других. Необходимо, однако, отметить, что обезьяноподобные предки че- 
ловека, по-видимому, вели древесный образ жизни, в то время как ста- 
новление человека происходило в резко отличающихся от него наземных 
условиях среды. Кроме того, древние антропоморфные обезьяны, как и 
ныне живущие виды диких млекопитающих, имели, несомненно, весьма 
ограниченное количество истинных паразитов. Вследствие этого нозоло- 
гические формы, возбудители которых человек унаследовал от своих до- 
Ав предков, не могли быть многочисленными. р 
Е 1 м: возникновения этой группы паразитов человека следует счи- 
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рии, гриппа, амебиаза и некоторых других болезней осбудители дизенте- 
истинных паразитов человека берет начало от ИСТИН ыновная же масса 
вотных. Как на своей первичной родине, так и о паразитов жи- 
ления по земному шару, человек постоянно вступал в НО по мере рассе- 
взаимодействия с природными биоценоза д 
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<я восприимчив, отчего эти возбудители становились паразитами также 
и человека. Дальнейшая судьба таких возбудителей была различнои. 
В ряде случаев человек, входя в контакт с инфицированными животны- 
ми, становился эпидемиологически значимым источником инфекции, но 
не имел (или терял) значения как источник инфекции в эпизоотологиче- 
ском отношении. Это объяснялось в первую очередь тем, что в период, 
когда обезьяноподобные предки человека были сочленами природных 
биоценозов, их взаимодействие с возбудителями подчинялось экологиче- 
ским закономерностям. 
Однако когда человек выделился из животного мира, его отношение 
к природе стало проявляться через общественные связи И отношения. 
В силу этого появились серьезные затруднения в осуществлении меха- 
низма передачи, который не мог оказаться достаточно эффективным 
для распространения возбудителя одновременно среди людей и живот- 
пых. Истинные паразиты человека В значительной степени изолирова- 
лись от животных и в процессе приспособления к человеку в основной 
своей массе оказались узкоспецифическими видами. Этому способство- 
вали некоторые биохимические особенности организма человека, В опре- 
деленной степени отличающиеся от биохимических особенностей внут- 
ренней среды наиболее близких к Человеку антропоморфных обезьян. 
Конечно, эти особенности не могли не оказать влияния на эволюцию па- 
разитических видов. В частности, приспосабливаясь к существованию во 
внутренней среде организма человека, некоторые возбудители антропоно- 
зов настолько высоко специализировались, что потеряли способность по- 
ражать какие бы то ни было виды животных (например, возбудители 
проказы). Однако приспособление возбудителей к особенностям биохи- 
мизма внутренней среды организма человека — далеко не единственное 
направление их эволюции. Как и все прочие паразитические виды, возбу- 
дители антропонозов многосторонне приспосабливаются к среде второго 
порядка и это приспособление У них, как правило, опосредуется 
через среду первого порядка и лишь в отдельных случаях осуществляет- 
ся прямо и непосредственно по отношению к тем или иным элементам 
географической среды (экслогическим факторам). Приспособление ис- 
тинных паразитов человека к среде второго порядка, и в первую очередь 
к структуре и организации человеческого общества, резко отличающей- 
ся от структуры и организации природных биоценозов, естественно при- 
водило к еще более существенной их изоляции от животных. 

В результате такой своеобразной эволюции паразитов, кругооборот 
которых начал совершаться среди коллективов людей, в их филогенезе, 
естественный отбор приводил к дивергенции, которая в конечном итоге 
обусловливала возникновение возбудителей болезней чисто человеческих, 
ныне не свойственных животным. Часть из этих возбудителей возникла 
при вступлении человека ва территории природных очагов (городская 
форма кожного лейшманиоза, кала-азар, некоторые энцефалиты). Воз- 
никновение многих нозологических форм было связано с переходом чело- 
века к оседлому образу жизни, © развитием земледелия и животновод- 
ства (сыпной и возвратный вшиные тифы, гименолепидоз, аскаридоз, те- 
ниидозы, оспа, полиомиелит и др.) 

Рассматривая в эволюционном аспекте три инфекционные болезни— 
исторический сыпной тиф, «европейский» возвратный тиф и натураль- 
ную оспу, Л. В. Громашевский (1958) высказал и обосновал положение 
о том, что превращение болезней из зоонозов в человеческие (историче- 
ского сыпного тифа — из крысиного риккетсиоза, «европейского» воз- 
вратного тифа — из африканского клещевого спирохетоза, натуральной 
оспы — из вакцины) осуществлялось на основе естественных паразити- 
ческих свойств возбудителя путем приспособления к новому механизму 
передачи и связанным с этим процессом изменением свойств возбудите- 
ля, способствующих паразитированию в организме человека. Данное по- 
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му дает недостаточно полную ка | 
понозов. = Ее ных болезней человека, ок. 

Историческое образование ая а. ка 
бенно происхождение их из зоонозов, пр го процесса, опосредую 

й ства. Движущими силами это : ‚ Щи. 
рией человече ких факторов, следует признать социаль. 
ми взаимодействие биологических Фе = данный вопрос целесообра 
ные условия жк и под и зрен раз 

олее подрооно. 
и т патогенеза и эпидемиологии исторического 
сыпного тифа можно утверждать, что он не мог стать ИОНЫ бо- 
лезнью человека на ранних этапах первобытнообщинного строя. пери- 
од преобладания естественного разделения труда не было еще социаль- 
ных предпосылок, которые бы обеспечили непрерывность эпидемическо- 
го процесса и эволюционное становление сыпного тифа как болезни 
человека. Процесс адаптации возбудителя крысиного сыпного тифа к но- 
ной среде и новому механизму передачи мог возникнуть в определенных 
географических районах при большей плотности населения, оседлом об- 
разе жизни, интенсивном общении людей в процессе трудовой деятель: 
ности, а также под влиянием сложившихся бытовых условий (одежда, 
жилища), способствующих, с одной стороны, развитию эктопаразитов 
человека, а с другой — обеспечению более или менее постоянного контак- 
та с синантропными грызунами. Совершенно очевидно, что все эти усло- 
вия могли появиться на более позднем историческом этапе в результате 
производственной деятельности людей, общественного разделения труда 
И ИМ обусловленных социальных отношений. 
с. в сыпного тифа принято счи- 
лись именно такие ны В Е о алсо 
е дующие века с возникновением 00- 
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Натуральная оспа появилась в более поздний 
истории. Ее источником, по-видимому, была оспа до 
коров, лошадей, ослов, верблюдов, свиней. Логично 
оспа домашних животных в доисторическое время су оралмолагать, что 
лезнь диких животных. В эпоху первого общественного паонала . 
да, отделения скотоводства от земледелия и создания 6. ве ВАя тру. 
ли возникнуть условия, способствующие превращению о пиЩих стад. мог- 
скую болезнь домашних животных. Адаптация вируса ва Эецифиче- 
7 ины к орга- 


низму человека, несомненно, потребовала 

ь ла не тол 

специфического контакта человека с домашними лько длительного, но и 
ми, обусловлен- 


ного его хозяйственной деятельностью и ел 

и привело в дальнейшем к изменению биологических со нования. и 

приобретению новых качеств и образованию специфиче В вируса, 

передачи. В последующие эпохи и до наших дней ети 
и количе- 


ственные изменения эпидемического процесса при нату - 
цело зависели от социальных условий и опреде туральной оспе все- 


лялись ими. 
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В литературе имеются и другие воззрения на происхождение нату- 
ральной оспы. Так, например, Вигпей (1946) полагает, что оспа человека 
произошла от энзоотической болезни африканских обезьян, а затем, по 
его представлению, люди передали оспу домашним животным. Данный 
ВЗГЛЯД противоречит как общей теории эволюции, так и теории эволю- 
ции заразных болезней человека и животных. Точка зрения Вигпе! не 
подтверждается ни сравнительным изучением иммунологических своиств 


обезьяньего вируса и вируса человека, ни сравнительным анализом кли- 
нических и эпидемиологических особенностей этих по существу разных 
болезней. 

Вместе с тем в ряде случаев, включаясь в кругооборот истинных 
паразитов животных, человек мог становиться эпидемиологически и эпи- 
зоотологически значимым источником инфекции, что неизбежно приво- 
дило к эволюционной адаптации возбудителя к человеку и животным. 
Таким путем возникли истинные паразиты человека и животных (воз- 
будители клещевого возвратного тифа, тениидозов и др.). Однако во мно- 
гих случаях, заражаясь от животных, человек не стал источником инфек- 
ции ни в эпидемиологическом, ни в эпизоотическом отношении, вследст- 
вие чего возбудители этих болезней остались связанными с природными 
очагами (туляремия, клещевой энцефалит и др.) или эволюционировали 
вместе с сельскохозяйственными животными (бруцеллез, дипилидиоз), 
так и не превратившись в истинных паразитов человека. 

В отдельных случаях в силу особенностей жизненных схем парази- 
тов и их высокой эвриадаптивности, а также вследствие относительной 
близости биохимических свойств и некоторых физиологических отправле- 
ний человека и других млекопитающих, по-видимому, имело место явле- 
ние, когда человек при попадании на территории природных очагов мог 
включаться в естественный кругооборот возбудителя без дополнитель- 
ной эволюционной адаптации паразита к коллективам людей. Таковы, 
вероятно, возбудители кожного лейшманиоза сельского типа, тяжелой 
формы африканского трипаносомоза (Тгурапозота гНо4езепзе), сибир- 
ской язвы и некоторые другие, а среди инвазий — ряд трематод, широ- 
кий лентец и др. Эти возбудители в настоящее время полностью сохра- 
нили связь со своими носителями среди животных и не стали истинными 
паразитами человека. 

Особенности эволюции инфекционных болезней человека. Основной 
систематической единицей в инфекционной патологии следует считать 
конкретную нозологическую форму — инфекционную болезнь. Существу- 
ет большое разнообразие инфекционных болезней человека, возбудите- 
лями которых в каждом отдельном случае являются специфические этио- 
логические факторы, один органический вид (например, корь) или не- 
сколько видов (клостридиозы). При этом инфекционная болезнь возни- 
кает в результате нарушения жизнедеятельности организма под влияни- 
ем внедрившихся в него возбудителей при одновременной мобилизации 
защитных сил организма, которых оказывается недостаточно для ликви- 
дации происходящих в организме разрушительных процессов. 

Очевидно, одним из важнейших свойств паразитических видов, ко- 
торое ставит их в ряд специфических этиологических факторов (возбуди- 
телей инфекционных болезней), является патогенность. Однако, как уже 
указывалось выше, патогенность не ведущее начало в эволюции парази- 
тизма. Она, как правило, не является специальным, эволюционно приоб- 
ретенным свойством паразита, дающим ему какое-то преимущество в 
борьбе за жизнь. Лишь в отдельных случаях это свойство паразитов под- 






















падает под влияние естественного отбора И приобретает некоторые харак- 
терные черты. Вместе с тем независимо от того, какими путями возникает 
патогенность паразитических видов, она не может не оказать отрицатель- 
ного воздействия на хозяина. Только вследствие этого своего свойства па- 
разиты и становятся возбудителями болезней, а эволюция инфекционных 
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Рис. 8. Основные пути эволюции инфекционных болезней человека. 
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клиническая картина болезни, которая часто возникает в процессе ее эво- 
люции, зависит в первую очередь не от специализации и дифференциа- 
ции реакций хозяина, а от повышения консерватизма наследственности 
паразитического вида. Реакции же хозяина в ответ на внедрение возбу- 
дителя в основной своей массе носят общий реактивный характер, и их 
«специфичность» обусловлена главным образом свойствами паразитиче- 
ского вида. 

О возможности эволюции реактивности организма хозяина свиде- 
тельствуют, в частности, извес тгные науке многочисленные примеры реак- 
ций видового иммунитета к конкрентным видам возбудителей инфекци- 
онных болезней. Возникновение таких реакций обычно связывают с осо- 
бенностями взаимодействия системы паразит — хозяин. 

В. М. Жданов (1964) намечает три основных типа инфекционных 
болезней человека в результате их эволюции: 

1. Инфекции, на протяжении истории не претерпевшие существенных 
изменений (малярия) и обладающие стабильностью клинических прояв- 
лений. Автор объясняет это незначительными изменениями условий су- 
щшествования паразита и реактивностьюо макроорганизма на протяжении 
человеческой истории. 

2. Инфекции, в процессе эволюции принимающие хроническое тече- 
ние (стригущий лишай, кожный лейшманиоз городского типа, сифилис, 
проказа). 

3. Инфекции, приобретающие в процессе эволюции более острое те- 
чение (оспа). 

В заключение необходимо указать еще на один важный момент, име- 
ющий значение в эволюции инфекционных болезней. Поскольку патоген- 
ность является функцией биологии микроорганизма и реакций макроор- 
ганизма, возникающих в ответ на его внедрение, ее значение в патологии 
хозяина прямо зависит от факторов среды, оказывающих воздействие на 
неспецифическую резистентность организма хозяина. Особенно велика 

х факторов в эволюции инфекционных болезней человека, кото- 
твенно изменяются с изменениями условий материальной жиз- 





роль эти 
рые суще 
ни общества. 

Таким образом, эволюция инфекционных болезней человека (рис. 8) 
зависит от: 1) патогенного воздействия на хозяина адаптаций паразита 
к среде первого и второго порядка; 2) специализации патогенности, обус- 
ловливающей эволюцию реактивности хозяина, 3) факторов среды, влия- 
ющих на неспецифическую резистентность хозяина и обусловливающих 
изменения характера взаимодействия паразита и хозяина. При этом эво- 
люция адаптаций паразита к среде первого и второго порядка опреде- 
ляет наиболее важные черты паразитизма, вследствие чего и основные 
следствия такой эволюции — развитие способности укореняться и раз- 
множаться в определенных группах организмов, осуществлять в них пер- 
вичную локализацию, необходимую для специфического механизма пе- 
редачи, — являются наиболее важными признаками естественной клас- 
сификации инфекций. 

В настоящее время советские исследователи считают, что в основу 
классификации инфекционных болезней должен быть положен принцип 
Л. В. Громашевского: локализация возбудителя инфекционных болез- 
ней в организме их хозяев определяется суммой биологических свойств, 
возникших у них в процессе эволюции как видовое приспособление к па- 
разитическому образу жизни во внутренней среде своего хозяина и спе- 
цифическому механизму передачи. Исходя из этих представлений, 
Л. В. Громашевский впервые сделал попытку создать эволюционную си- 
стему инфекционных болезней (Л. В. Громашевский, 1941, 1949, 1958; 
Л. В. Громашевский, Г. М. Вайндрах, 1947; Л.В. Громашевский, Н.А. Ча- 
пурская, 1962, и др.). Достоинством этой системы является установление 
естественной связи между возбудителем болезни, ее патогенезом и меха- 
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детвие этого классификация Л. В. Громашевск х 
странение в нашей стране как среди эпидеми, 
1 в настоящее время принята ВОЗ. 

человека Л. В. Громашевский делит ;, 
е инфекции (с локализацией возбудить. 


- ‹е и придаточных органах); И группа — инфекции Дыха. 
а И НОКИИ возбудителя на слизистых оболочках 
тельных путей — Е ) 
дыхательных путей и в легких); Ш И о по. 
кализацией возбудителя в крови и лимфе); ТУ гру аруж. 
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на слизистых оболочках наружных покровов); гру: фекции с 
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Благодаря исследованиям Л. В. Громашевского, его учеников и по- 
следователей созданы научные основы классификации инфекционных 
болезней. Эти исследования явились прочной научной базой для даль- 
нейших работ в указанном направлении. 

Положив в основу своей классификации первичную локализацию 
возбудителя в организме, определяющую специфический механизм пере- 
дачи, Л. В. Громашевский по существу выделил четкие признаки, на ос- 
нове которых может быть построена система антропонозов. В то же вре- 
мя при построении на этих же признаках классификации зоонозов встре- 
чаются трудности, и некоторые авторы считают их непреодолимыми 
(Э. Н. Шляхов, 1952). В самом деле, принцип Л. В. Громашевского от- 
вергает возможность классификации инфекционных болезней человека 
на основе того механизма передачи, который имеет место у произвольно 
выбранного вида носителя в какой-либо отдельно взятый промежуток 
времени. Совершенно очевидно, что такая локализация и такой меха- 
низм передачи инфекции могут оказаться чисто случайными, не свойст- 
венными данной инфекции, эфемерно возникающими в силу особой, не- 
редко исключительной, обстановки. Так, мы не можем отнести чуму к 
«болезням укуса» на том лишь основании, что однажды чума возникла 
те би случаино укушенного крысой, пораженной чумной инфек- 

: Необходимо также учитывать, что при многих зоонозах (туляремия, 
бруцеллез, клещевой энцефалит и др.) человек вообще не является источ- 
ником инфекции или же как источник инфекции играет особ роль 
(например, при легочной чуме). Серьезные затруднения ме Ё 
классифицировать болезни на основе специфическо оориепопытк 

а г ческого механизма переда- 
чи возбудителя возникают в случаях с многочленными параз ми 
системами, при которых наблюдается несколько иногда Е анЕо раз. 
личных ме г аз 
личных механизмов передачи (например, при описторхозе). В то же вре- 


мя при явлениях ложного паразитизма специфич й 
еский л ка а- 
чи совсем отсутствует. Ф механизм переда 


Таким образом, принцип Л. В. Громашевского 
щее место в классификации инфекционных болезней чело 
ется, однако, безусловно универсальным, а сама асов — т 
группы болезней, построенная на основе локализации возб. фикация в 
занного с ней специфического механизма передачи ля с. 
подлежать совершенствованию. Ее несомненное Достоинство в 
она основана на признаках, в целом отражающих ЭВОЛЮЦИОНН ом а 
шиеся биологические свойства паразитических Видов в их РОЖИ 
шении со своими носителями. Однако в данной классификация и моОтно- 
точно полно учитывается многообразие явлений  паразитиама ее 
нашли отражения данные об особенностях случайного паразити те 
также сведения о ложном паразитизме и отличительные ее Е 
биологии гельминтов и эпидемиологии гельминтозов. о 

Попытки обосновать другие принципы классификации ин 
болезней человека предпринимались неоднократно. Особенно 
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чение в этом отношении имели исследования, авторы которых стреми- 
лись выделить дополнительные группы болезней, исходя из различной 
природы паразитических организмов — возбудителей инфекционных бо- 
лезней человека. Первые попытки такого подразделения были основаны 
на анализе источника инфекции. В самом деле, когда эпидемиологи обра- 
тили внимание на то, что источником инфекции для человека в одних 
случаях оказываются пораженные данной инфекцией люди, а в других — 
животные, появилась необходимость ввести в эпидемиологию вирховский 
термин «зоонозы», как группу болезней животных, способную переда- 
ваться человеку, отграничив от него «заразные» заболевания человека 
(\е1снзеаит, 1899). В последующем в противоположность зоонозам 
инфекционные болезни человека были названы «антропонозами» 
(Е. Н. Павловский, 1948). 

С целью совершенствования классификации Л. В. Громашевского 
И. И. Елкин (1952, 1955, 1960) предложил при сохранении основного 
разделения инфекционных болезней человека на группы кишечных ин- 
фекций, дыхательных путей, кровяных инфекций и инфекций наружных 
покровов, дополнительно дифференцировать их на два ряда — антропо- 
нозы и зоонозы. Эта классификация в настоящее время получила широ- 
кое распространение и полностью нашла отражение в систематике инфек- 
ционных болезней человека, разработанных В. М. Ждановым (1953, 
1964). 

Необходимо, однако, заметить, что многообразие возбудителей ин- 
фекционных болезней человека с различными формами паразитизма и 
полиморфностью развития эпидемического процесса тех или иных нозо- 
логических форм приводит к серьезным затруднениям при разделении 
нозологических форм на антропонозы и зоонозы лишь на основе одного 
признака — источника инфекции. Так, например, исходя ИЗ особенностей 
эпидемиологии бубонной и легочной чумы и на основе одного признака 
источника инфекции, чу му нельзя причислить к антропонозам или зооно- 
зам, хотя первоисточником инфекции при этой нозологической форме все- 
гда являются животные, а тениидозы необходимо считать зоонозами не- 
смотря на то, что развитие тениид происходит поочередно в организме 
человека и животного. Существенные трудности встречаются и при клас- 
сификации на основе источника инфекции ряда других нозологических 
форм (лихорадка денге, клещевые возвратные тифы, дифиллоботриоз 
и др.). 

Очевидно, классификация инфекционных болезней человека должна 
быть построена в первую очередь с учетом двух основных признаков: 
1) природы паразитизма и форм связей паразитических видов с челове- 
ком; 2) эволюционно приобретенной паразитами первичной локализации 
и связанного с неи специфического механизма передачи. 

Эти признаки позволяют все инфекционные болезни человека раз- 
бить на вполне определенные ряды и группы. 

Основные группы инфекционных болезней человека выделяют исхо- 
дя из первичной локализации паразита и связанного с ней специфиче- 
ского механизма передачи, а основные ряды — с учетом природы парази- 


тизма (И. И. Елкин, 1952, 1955, 1960). При анализе эволюционных связей 
и экологических отношений возбудителей с организмом человека обнару- 
живается, что паразитические виды в процессе эволюции приспособились 
к существованию в связи с вполне определенными группами хозяев. При 
этом истинными хозяевами паразитов, поражающих человека, могут ока- 
заться только человек, только животные или же и человек, и животные 
одновременно. 

И И. Елкин и В. К. Яшкуль (1963, 1964, 1965) предложили на основе 
природы паразитизма и отношений паразитических видов к человеку вы- 
делить три группы инфекционных болезнеи человека — антропонозы, 


зоонозы и антропозоонозы. 
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В отдельных случаях возбудители антропонозов могут вызвать сре- 
ди животных кратковременные, самостоятельно угасающие эпизоотии, 
источником инфекции при которых является больной человек. Отличи- 
тельная особенность таких эпизоотий состоит в том, что возбудитель ра- 
но или поздно гибнет, не продолжив своего существования и, следова- 
тельно, не включившись в общий ход эволюции паразитического вида. 
Так, в период эпидемий гриппа свиньи инфицируются вирусом человече- 
ского гриппа. Более того, имеются основания полагать, что острое и вы- 


сококонтагиозное заболевание — инфлюэнца свиней — возникает в ре 
Е поражения этих животных вирусом гриппа человека (В. М. Жда- 
нов, 1953). 


Во всех этих случаях эпидемический 


и эпизоотический процессы 
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Животное — Человек — Животное (тупик) 


Таким образом, являясь истинными паразитами человека, адаптиро- 
ванными в филогенезе к человеку, возбудители антропонозов поддержи- 
вают существование за счет непрерывно протекающего процесса перехо- 
да паразитов от человека к человеку. В отдельных случаях при этом мо- 
гут поражаться и восприимчивые животные. Но являясь биологическим 
«тупиком» для возбудителей, животные не вкль) бщий круго- 
оборот инфекции и не являютс и, 
видов, на основе которой прот 

Эпидемический процесс 


зависимости от 
п эпидемического процесса антропо- 

Е висимый < и 

этом эпизоотический процесс будет а К. Яшкуль, 1963), пр 

скольк \ - 
Ре оной Е основным носителем (хозяином) инфек- 
дителями входящими в со к, Эта группа болезней представлена возбу- 
"5 ° став двучленных простых паразитарных систем 
50 


звжду зоКОМУ ПОДС, 

злу оурнив, сусанкОВ Я ПеСЧаНОК (©. №1 
сине асе в поддержании существо 
затих (в Палезритике) принажает 
3 УКОПАТАЩИХ (товидимому, Г 


п, об 
пит 6 


1] 





РУс вакци- 
атуральной 
›пизоотиче- 





ызвать сре- 
‚ эпизоотии, 
ек. Отличи- 
›удитель ра- 
и, следова- 
‘ского вида. 
ом человече- 
острое и вы* 
лкает в. р“ 


"(В.М.Жда 


ий процессы 


и трехчленных простых по хозяину паразитарных систем с трансмиссив- 
ным механизмом передачи. 


Антропонозы, возбудители которых входят в состав двучленных па- 
разитарных систем, это в основном группы кишечных инфекций и инфек- 
ции дыхательных путей. К этим антропонозам относится также неболь- 
шое число нозологических форм, объединяемых в группу инфекций 
наружных покровов. Облигатно-трансмиссивные инфекции имеют ряд 
нозологических форм, возбудители которых входят в состав трехчленных 
паразитарных систем, в одних случаях простых по хозяину и переносчи- 
ку (вшиные тифы), а в других — простых по хозяину и сложных по пе- 
реносчику (малярия, кала-азар). 

Очевидно, нетрансмиссивные инвазии, возбудители которых входят 
в состав трехчленных паразитарных систем, среди антропонозов не встре- 
чаются. Поскольку в этой группе имеется второй хозяин (животное), 
истинные паразиты человека при таком типе паразитарных систем долж- 
ны войти в группу антропозоонозов (см. дальше). В равной степени здесь 
отсутствуют и болезни с возбудителями, входящими в состав многочлен- 
ных паразитарных систем. 

Зоонозы. Возбудители зоонозов в филогенезе адаптированы к впол- 
не определенным видам животных, которые обеспечивают непрерывность 
их существования. Так, Р. рез существует в природе благодаря непре- 
рывному эпизоотическому процессу, протекающему среди нескольких 
видов сурков, сусликов и песчанок (Ю. М. Ралль, 1960, 1965). Непосред- 
ственное участие в поддержании существования туляремийной инфек- 
ции в природе (в Палеарктике) принимает сравнительно небольшое чис- 
ло видов млекопитающих (по-видимому, главная роль здесь принадле- 
жит водяным крысам, домовой мыши, обыкновенной полевке, зайцам и, 
вероятно, еще 2—3 видам). Возбудители бруцеллеза существуют в при- 
роде благодаря непрерывно протекающему эпизоотическому процессу 
среди мелкого рогатого скота (ВтисеЙа те!Цепз1$), крупного рогатого 
скота (В. аБог{и$), свиней (В. $115) ит. д. 

В то же время, являясь во многих случаях истинными паразитами 
сравнительно небольшого числа видов непосредственных их хранителей, 
возбудители зоонозов способны поражать очень большое число позвоноч- 
ных, в том числе и такие виды, которые вовлекаются в эпизоотии, но са- 
ми в поддержании существования вида возбудителя не участвуют. Так, 
возбудители чумы грызунов выделены от 214 видов млекопитающих 

(Ю. М. Ралль, 1960), естественное носительство туляремии в СССР обна- 
ружено у 64 видов позвоночных (Н. Г. Олсуфьев, 1960), а к возбудите- 
лям бруцеллеза оказались восприимчивы 40 видов диких животных 
(М. И. Ременцова, 1962). 

Возбудители зоонозов при наличии определенных социально-эконо- 
мических условий, благоприятствующих осуществлению того или иного 
механизма передачи (далеко не всегда специфического), способны пора- 
жать и человека. Но циркулировать в человеческих коллективах неопре- 
деленно долгое время они не могут (человек является биологическим 
«тупиком» инфекции). Вследствие этого эпидемический процесс зоонозов 
может складываться из отдельных заражений человека от животного 
(например, при туляремии или бруцеллезе): 




















Животное —+ Животное —+ Животное —* ит. д. 


Человек (тупик) Человек (тупик) 


В некоторых случаях человек, заразившись возбудителями зооноза, 
может оказаться эпидемиологически значимым источником инфекции. 
В результате может возникнуть эпидемическая вспышка с передачей 
возбудителя данного зооноза от человека человеку (например, при 
чуме или желтой лихорадке). Но и при этом серия инфекционных забо- 
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вы. эпидемический процесс 300нозов носит зависимый харак- 
тер. Он полностью обусловливается эпизоотическим процессом (отсут- 
ствие эпизоотического процесса исключает эпидемический процесс). 
Классификация зоонозов имеет свои особенности, поскольку эпиде- 
миология зоонозов существенно отличается от эпидемиологии антропо- 
ноЗовВ. 
Независимый эпизоотический процесс зо0нозов осуществляется в ре- 
зультате непрерывного действия специфического механизма передачи, 


свойственного данной инфекции. При этом экологические связи между 
основными носителями (а при трансмиссивных болезнях и главными пе- 
реносчиками) создают необходимые условия, при которых возможно су- 
ществование непрерывной цепи заражения носителей. В то же время 
заражение человека возбудителями зоонозов связано с социально-эко- 
номическими условиями жизни соответствующих коллективов людей, 
т. е. с характером быта людей, их производственной деятельностью, на- 
выками и привычками, родом пищи и способом ее добывания и Т. д 
Вследствие этого специфический механизм передачи возбудителя, свой- 
ственный данному зоонозу, т. е. процесс, лежащий в основе передачи 
возбудителя от животного животному в конкретных условиях их жизни, 
далеко не во всех случаях может оказаться реально осуществимым при 
передаче возбудителя от животных человеку. Напротив, в силу особен- 
ностей поведения человека и своеобразного характера его связей с жи- 
вотным миром, резко отличающихся от экологических связей животных 
в в другом, во многих случаях условий для осуществления специфи- 
ческого механизма передачи возбудителей зоонозов от животного чело- 
веку не имеется. Сам характер практической деятельности человека мно- 
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классификация зоонозов не может быть построена на основе локализации 
возбудителя в организме человека и механизма передачи его от живот- 
ного человеку. Очевидно, исходя из принципа Л. В. Громашевского, раз- 
деление зоонозов на группы должно проводиться на основе первичной 
локализации возбудителя и соответствующего ей специфического меха- 
низма передачи, имеющих место среди истинных хозяев. 

К зоонозам относятся инфекции, возбудители которых входят в со- 
став двучленных паразитарных систем, трехчленных паразитарных сис- 
тем, а также многочленных паразитарных систем. 

Зоонозы, возбудители которых входят в состав двучленных парази- 
тарных систем, в свою очередь можно подразделить, принимая во вни- 
мание первичную локализацию в организме основного носителя и спе- 
цифического механизма передачи, на группы кишечных инфекций, ин- 
фекций наружных покровов и инфекций с иной первичной локализацией 
или с различными механизмами передачи. Наличие в этой группе инфек- 
ций дыхательных путей полностью не исключается, хотя и мало вероят- 
но: воздушно-капельный механизм передачи в человеческом обществе в 
значительной степени связан с речевой функцией (В. М. Жданов, 1953, 
1964) и среди животных встречается сравнительно редко. Выделение 
группы инфекций с иной первичной локализацией или различными меха- 
низмами передачи вызвано тем, что ряд зоонозов не укладывается в пе- 
речисленные выше группы. Так, возбудители сибирской язвы поражают 
по существу все органы и ткани своих основных носителей — копытных, 
возбудители лептоспирозов имеют преимущественную локализацию в 
почках, бруцеллезов 1: околоплодной жидкости и в самом плоде, а три- 
хинеллеза — в мышцах («летальные паразиты») ит. д. 

Зоонозы, возбудители которых входят в состав трехчленных парази- 
тарных систем, представлены облигатно-трансмиссивными и нетрансмис- 
сивными болезнями. 

В группу облигатно-трансмиссивных болезней, как и в предыдущем 
случае, включены нозологические формы, имеющие соответствующий 

(в этой группе трансмиссивный) механизм передачи, обусловливающий 
непрерывную передачу возбудителя среди основных носителей. 

Нетрансмиссивные инвазии с возбудителями, входящими в состав 
трехчленных паразитарных систем, имеют две первичные локализации 
(в организме дефинитивного и промежуточного хозяев) и соответствен- 
но два специфических механизма передачи (от дефинитивного хозяина 
промежуточному и от промежуточного — дефинитивному) . Вследствие 
этого они представляют вполне самостоятельную таксономическую 
группу. 

Зоонозы с возбудителями, входящими в состав многочленных (че- 
тырехчленных) паразитарных систем, имеют трех хозяев и, следователь- 
но, три первичные локализации и три специфических механизма переда- 
чи, обеспечивающих передачу возбудителя последовательно от дефини- 
тивного хозяина первому промежуточному, второму промежуточному И 
вновь дефинитивному. Таким образом, и эта группа представляет собой 
вполне самостоятельную таксономическую единицу. 

Антропозоонозы — группа инфекционных болезней человека, возбу- 
дители которых в филогенезе адаптировались как к человеку, таки к 
определенным группам животных (являются истинными паразитами че- 
ловека и животных) . 

При антропозоснозах наблюдаются довольно сложные взаимоотно- 
шения между эпидемическим и эпизоотическим процессом. В зависимо- 
сти от разной степени эволюционной адаптации паразита к человеку и 
животным здесь могут отмечаться и различные формы течения эпидеми- 
ческого и эпизоотического процессов. Однако общей чертой антропозо- 
онозов является то, что их возбудители включаются в кругооборот инфек- 
ции среди людей и животных, эволюционируя в связи с человеком и 


53 





эпидемический И эпизоотический процессы приз, 
яженный характер (В. К. Яшкуль, 1963). 

В зависимости от характера и степени сопряжения пзаимеотиощен 

‹ду эпидемическими и эпизоотическими ореа ми при антротозон 
а. быть различными. Так, в одних м а ль автрот 
зоонозов может существовать неопределенно а и де 
а животные время от времени лишь включают Е а ох буди, 
теля. По-видимому, по такому пути циркулиру ру Хорадки 
паппатачи: 

Человек —+ Человек —> Человек —* Человек —+ ит. д. 


ЖИВОТНЫМ. Поэтому 
тропозоонозах носят сопр 


Животное —+ Животное — Животное 


Возбудители других антропозоонозов существуют неопределенно 
долгое время среди животных, человек при этом время от времени вклю- 
чается в циркуляцию возбудителя (возбудители клещевых спирохетозов, 
а, возможно, и некоторых лептоспирозов): 


Животное —+ Животное —+ Животное —+ Животное —+ ит. д. 





Человек —* Человек —+ Человек 


При лихорадке денге существование вида возбудителя, вероятно, 
может быть обеспечено как за счет независимого эпидемического, так 
и за счет независимого эпизоотического процессов. При этом, конечно, 
между этими процессами существует теснейшая взаимосвязь: 


Человек —+ Человек —» Человек и т. д. 


Животное —+ Животное — Животное —+ ит. д. 


Необходимо отметить, что приведенные схемы лишь приблизительно 
‘отражают объективную картину различных видов сопряжений эпидеми- 


ческого и эпизоотического процессов антропозоонозов. Эта картина 
сложна и изменчива в пространстве и времени. Так, в северных широтах 
вшиный возвратный тиф — типичный антропоноз. Вместе с тем в более 


южных районах во многих случаях невозможно объяснить эпидемиче- 
ские вспышки этой болезни после ее, казалось бы 
, 


этой местности на протяжении многих лет. Однак 
сопоставляются с фактами, № 


спирохет Обермейера среди 


полного отсутствия В 
Е о эти данные легко 
казывающими на возможность сохранения 
животных в течение лени 
Так я : некоторого времени. 
т ито Эта спирохета адаптируется ко вшам животных и 
Более того тЫ животного животному этими переносчиками. 
чих мышей а . территории Кении выделил из крови лету- 
1 2 Е 
мейера. ирохету, тождественную спирохете Обер- 
Приведенные 4 
ен те. взаимоотношений эпидемического и эпизооти- 
о и ть тем, что по крайней мере один из них 
тозов возбудите Е › В природных очагах клещевых спирохе- 


ль суще 
зависимого) Е вследствие непрерывно протекающего (не- 
ого процесса, а в эндемических очагах лихо- 


радки паппатачи —- независимого 
и эпиде Ц 
этого такие антропозоонозы следует демического процесса. По причине 


антропозоонозов. отнести к группе факультативных 


1 и эпизоотический процессы которых 
от другого. В этих случаях ж существование одного из них зависит 
низмами (например, крупный ее оказываются метаксенными орга- 

з в гатый . 
тениозе и т. д.). ый скот при тениаринхозе, свиньи при 
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кого, так 
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‚изительно 
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Эпидемический и эпизоотический процессы облигатных антропозоо- 
нозов в схематической форме имеют следующий вид сопряжения: 


Человек Животное Человек — Животное —+ ит. д. 





Например, при тениидозах последовательно чередуются фазы раз- 
вития паразита в человеке и свинье (свиной солитер) или в человеке и 
крупном рогатом скоте (бычий солитер). 

Возбудители антропозоонозов могут входить в состав двучленных, 
трехчленных и многочленных паразитарных систем. 

Антропозоонозы с возбудителями, входящими в состав двучленных 
паразитарных систем, имеют сравнительно небольшое число нозологиче- 
ских форм, которые по механизму передачи следует отнести к кишечным 
инфекциям (например, гименолепидоз) и инфекциям наружных покро- 
вов (некоторые тропические микозы). Эти антропозоонозы изучены не- 
достаточно. 

Весьма вероятно, что при более длительном изучении они значи- 
тельно пополнятся другими нозологическими формами (по-видимому, 
главным образом за счет кишечных инфекций). Все нозологические фор- 
мы этой группы являются факультативными антропозоонозами. 

Группа антропозоонозов, возбудители которых входят в состав трех- 
членных паразитарных систем, представлены облигатно-трансмиссивны- 
ми болезнями, являющимися в большинстве случаев факультативными 
антропозоонозами, и нетрансмиссивными болезнями — глистными инва- 
зиями, которые вполне отчетливо подразделяются на факультативные 
антропозоонозы (дракункулез, шистозоматоза) и облигатные антропо- 
зоонозы (тениидозы). 

Антропозоонозы, возбудители которых входят в состав многочлен- 
ных паразитарных систем — это некоторые глистные инвазии (например, 
дифиллоботриоз), относящиеся к группе факультативных антропозооно- 
зов (человек здесь не является обязательным звеном в биологическом 
цикле паразита, хотя во многих местах играет немалую роль в поддер- 
жании существования вида возбудителя). 

Помимо рассмотренных, следует указать еще на дополнительные 
группы инфекционных болезней человека. Параллельно с приведенной 
здесь классификацией в настоящее время разработана также классифи- 
кация инфекционных болезней, в основу которой положен отдельный 
признак — отношение возбудителя к переносчику и значение последнего 
в распространении возбудителя. 

По характеру соотношений с передаваемыми возбудителями и по 
механизму самой передачи возбудителя Е. Н. Павловский (1947) подраз- 
деляет переносчиков на механических и специфических. К группе меха- 
нических переносчиков отнесены членистоногие, осуществляющие зара- 
жение контактным путем, через инокуляцию возбудителя зараженными 
ротовыми органами или через контаминацию реципиента инфицирован- 
ными фекалиями (например, перенос возбудителя сибирской язвы слеп- 
нями, возбудителей кишечных инфекций комнатными мухами и т. д.). 
В процессе переноса возбудителя специфическими переносчиками пара- 
зит в организме членистоногого проходит часть своего биологического 
цикла (малярия, филяриатозы) или многократно размножается (клеще- 
вые энцефалиты, клещевые спирохетозы). 

Среди специфических переносчиков, по Е. Н. Павловскому, может 
наблюдаться пропагативная форма передачи возбудителя, которая ха- 
рактеризуется непосредственным размножением возбудителя в перенос- 
чике, циклометаморфная форма, характеризующаяся прохождением воз- 
будителем в переносчике части своего жизненного цикла без размноже- 
ния, и цикло-пропагативная форма, при которой возбудитель, проходя в 
переносчике жизненный цикл, размножается. 
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НИИ перенос возбудителей членистоногими не игр роли. 
й й относятся: 
той группе болезней от 

сов нетрансмиссивные болезни, при которых перенос ин. 


фекции членистонсгими отсутствует, а В ряде случаев невозможен 
(грипп); 

6) случайно трансмиссивные бол 
стоногими может быть, но В поддерж 


значения не имеет (дифтерия). 
9. факультативно-трансмиссивные болезни. Перенос их возбудите- 


лей членистоногими не имеет большого значения. В определенных усло- 
виях переносчик существенно влияет на уровень заболеваемости. Но спе- 
цифический механизм передачи остается нетрансмиссивным, вследствие 
чего возбудитель может существовать неопределенно долгое время и без 
переносчика. Сюда относятся болезни, возбудители которых могут пере. 
даваться: 

а) специфическими переносчиками — клещами (боуцеллез); 

6) механическими инокуляторами (сибирская язва); 

в) механическими контаминаторами ран и слизистых оболочек 
(фрамбезия, КОНЪЮНктивиты) ; 

г) механическими контаминаторами пищи и среды (дизентерия, 
брюшной тиф). 

3. Облигатно-трансмиссивные болезни. Перенос их возбудителей 
членистоногими необходим для существования вида возбудителя. Пере- 
носчики в большинстве случаев специфические, редко — механические 
(сурра), иногда — те и другие совместно (негана, туляремия). Сюда 07° 
носятся: 
ее маны бод ЕН НЫ исключительно трансмиссив- 
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В заключение следует указать на две ЕЕ 
болезней человека, особы 


56 


е группы инфекционных 
включаю ру 
щих относительно небольшое число еще 








оболочех 


изентерия, 








збудителе 
еля. Пере 
ханически 
). Сюдаот 











































Зоонозы 


Антропо- 
зоонозы 
5% 


'Инвазии условно- 
патогенными 
паразитами 


<>7% 


Рис, 9. Удельный вес различных групп инфекционных 
болезней человека. 


недостаточно изученных нозологических форм. Возбудителями их явля- 
ются так называемые условно патогенные паразиты и свободноживущие 
ВИДЫ. 

Инфекции, вызываемые условно патогенными паразитами, пред- 
ставляют собой такие нозологические формы, возбудители которых, на- 
селяя организм человека, в естественных условиях не оказывают на него 
патогенного воздействия (например, Е. сой). Однако в определенных 
условиях (например, при резком снижении резистентности макроорганиз- 
ма, травмах ит. п.) они могут вызывать тяжелые заболевания («ауто- 
инфекции» в терминологии И. В. Давыдовского). 

Инфекции, обусловленные ложными паразитами, возникают вслед- 
ствие попадания в организм человека свободноживущих форм и жизне- 
деятельности их. По-видимому, к таким инфекциям следует отнести 
клостридиозы, столбняк, миазы непаразитических мух, некоторые 
микозы и др. Эпидемический процесс этих болезней по существу сводит- 
ся к отдельным заражениям человека возбудителями, поддерживающи- 
ми непрерывность существования в свободноживущем состоянии и, сле- 
довательно, носит зависимый характер. 

Общая система инфекционных болезней человека. В соответствии 
с указанным выше, инфекционные болезни человека в первую очередь 
в зависимости от характера эволюционных связей их возбудителей с че- 
ловеком могут быть подразделены на антропонозы, зоонозы и антропо- 
зоонозы, а на основании свойственной им первичной локализации и свя- 
занного с ней специфического механизма передачи — на кишечные 
инфекции, инфекции дыхательных путей, облигатно-трансмиссивные 

(кровяные) инфекции и инфекции наружных покровов, а также инфек- 
ции с иными и различными механизмами передачи и инвазии паразита- 
ми, имеющими сложные циклы развития. Кроме того, целесообразно 
выделить небольшие группы инфекций, вызываемых условно патогенны- 
ми паразитами и свободноживущими формами. 

Общая классификация инфекционных болезней человека представ- 
лена в табл. 1. Удельный вес по числу нозологических форм каждой 

группы виден из рис. 9. 
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Учение 
об эпидемическом процессе 


Больной человек и симптомы его болезни на протяжении многих столе- 
тий были по существу единственными критериями, на основании которых 
исследователи могли судить о распространении инфекции в человечес- 
ком обществе. Однако задолго до обоснования причинной зависимости 
между инфекционными заболеваниями людей и паразитическими вида- 
ми, их возбудителями, развивались представления о контагиозности, 
«заразности» этих болезней, и именно эти представления следует считать 
первыми шагами на пути к обоснованию современных понятий «эпиде- 
мия» и «эпидемический процесс». 

Исторически понятие об эпидемиях возникло и развивалось в дли- 
тельной и ожесточенной борьбе контагионистов и миазматиков, отра- 
жающей извечную борьбу материализма и идеализма. Пути становления, 
формирования и утверждения научных представлений достаточно полно 
изложены в историческом очерке, и все же не лишним будет напомнить, 
что учение об эпидемическом процессе последовательно разрабатыва- 
лось на основе правильных методологических предпосылок отечествен- 
ными эпидемиологами, микробиологами, инфекционистами и гигиенис- 
тами. Основополагающие идеи, мысли были изложены еще в трудах 
Д. Самойловича, Р. С. Четыркина, В. И. Исаева, М. Я. Мудрова, 
А. П. Доброславина, Ф. Ф. Эрисмана, Г. В. Хлопина, М. С. Уварова, 
П. Н. Лащенкова. Несомненный научный интерес представляют система 
взглядов на эволюцию заразных болезней №соПе (1937) и систематиза- 
ция огромного эпидемиологического материала З4а\ШЬгаз (1936). Но на- 
иболее глубоко теория эпидемического процесса изложена в трудах 
Д. К. Заболотного, Л. В. Громашевского, Г. Ф. Вогралика, В. А. Баше- 
нина, М. Н. Соловьева, Н. А. Семашко, Е. Н. Павловского, В. Н. Бекле- 
мишева, Т. Е. Болдырева, И. И. Елкина, И. И. Рогозина и Ш. Д. Мош- 
ковского. 

Понятие «эпидемия» имеет разные определения. Например, Д. К. За- 
болотный (1927) эпидемией называет «массовые заболевания людей 
какой-нибудь заразной формой», справедливо оценивая эпидемии как 
социальные явления. В. А. Башенин (1936) полагает, что «эпидемия в 
собственном смысле слова есть массовое распространение инфекционных 
болезней», социальное явление, управляемое и регулируемое социально- 
экономическими законами и подчиняется «в инерции своего движения и 
законам биологическим». 

Между тем эпидемия представляет собой одну из форм распростра- 
нения инфекции в человеческом обществе и вместе с понятиями «спора- 
дия» и «пандемия» характеризует сложный процесс непрерывного и 
прерывистого (дискретного) распространения в обществе взаимосвязан- 
ных и следующих друг за другом специфических инфекционных состоя- 
ний, движущими силами которого являются конкретные исторические 
социальные условия жизни и факторы географической среды, а естест- 
венной предпосылкой — биологический паразитизм. Именно поэтому в 
отличие ст эпидемии в эпидемиологии сложилось более широкое понятие 
«эпидемический процесс». Правильному определению этого понятия 
необходимо уделить самое серьезное внимание, поскольку эпидемический 
процесс является предметом эпидемиологии. 

В настоящее время существуют три основные точки зрения на эпи- 
демический процесс. Одна группа исследователей считает, что под эпи- 
демическим процессом следует понимать распространение инфекционной 
болезни в человеческом обществе. Так, Ш. Д. Мошковский (1950, 1951) 
определяет эпидемический процесс как непрерывную цепь инфекционных 
заболеваний, следующих одно за другим, что является результатом «со- 
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жающееся в возникновении И распространении среди людей заразных 
(передающихся) заболеваний, Т. е. заболеваний, рен с проникно- 
вением в организм экзогенного возбудителя, в каком бы количественном 
выражении эти заболевания не проявлялись, получило название „эпиде- 
мического процесса“». 

В. Д. Беляков критикует представления Ш. Д. Мошковского 06 
‹эпидемиологическом процессе» как движение эпидемиологического со- 
стояния населения, указывая, что оно является следствием эпидемическо- 
го процесса, в то время как предметом эпидемиологии остается эпидеми- 
ческий процесс со всеми вытекающими из него последствиями. Одна- 
ко в основу определения эпидемического процесса В. Д. Беляков 
кладет его следствие: возникновение и распространение среди лю- 
дей инфекционных заболеваний. В самом деле, возникновение и рас- 
пространение инфекционных болезней людей — сложное, комплекс 
ное явление, в основе которого лежит взаимодействие возбудителя 
и человеческих коллективов. Конкретным, частным выражением та- 
кого взаимодействия и является инфекционный процесс, возни- 
кающий как в клинически выраженной форме заболевания, так и 
в виде латентной (инаппарантной) инфекции. Очевидно, в ЭТИХ 
условиях возникновение и распространение инфекционных болез- 
ней среди людей не может быть предметом изучения одной эпидемио- 
логии: эти явления изучаются также паразитологией, общей и частной 
патологией. 

Исходя из представлений Ш. Д. Мошковского об «эпидемиологичес- 
ком процессе» (макропроцесс), Д. Братованов (1961) видит в нем 
«изменения, которые происходят в человеческом обществе под влияниех 
появления либо проникновения, развития, распространения и исчезнове- 
ния инфекционных заболеваний». Этим самым Ш. Д. Мошковский и 
Д. Братованов в корне меняют принятые большинством эпидемиологов 
представления о предмете эпидемиологии, считая, что эпидемиология 
изучает движение эпидемиологического состояния населения 

Большинство современных эпидемиологов усматривают явные раз- 
личия между эпидемическим процессом и его следствиями — распрост- 
ранением инфекционных болезней среди людей и эпидемиологическим 
состоянием населения. По мнению этих исследователей, в отличие от ин- 
рее ны изучающей инфекционные болезни человека, 

рвую очередь изучает основные формы существова- 
ная инфекции в человеческом коллективе, населении, обществе. В основе 
оо нии как подчеркивает И. И. Шатров иБ. С. Бессмертный 
Вю, Е ограниченное самозащитой обществе 
(эпидемическая цепь), а ‘специфических инфекционных состоянии 

ы с другой — изменение иммунологического состо- 
яния инфицированных лиц и всего коллектива в целом 

Развитие учения об эпидемическом процессе как ‘процессе распрост- 
и деи (инфекционных состояний) в человеческом обществе 
У еныи кс те, факторов (звеньев) в «цепи» распрост” 
. в ом обществе возбудителя. Проанализировав исто` 
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рию формирования взглядов на факторы эпидемиологии, Ш. Д. Мошков- 
ский (1950) удачно разделил ее на три периода. К первому периоду он 
отнес попытки обосновать закономерности массовых распространении 
болезней на основе теории одного фактора, ко второму — теории трех 
факторов и к третьему — теории трех факторов с участием социального 
фактора. Я 

Теории одного фактора появились в результате работ Пастера и Ко- 
ха. На основе этих исследований причины эпидемий стали искать в 0со- 
бенностях либо возбудителя (изменении его вирулентности), либо вос- 
приимчивости населения (например, в ослаблении резистентности в 
период длительных войн, в результате голода и т. п.), либо, наконец, 
в изменениях состояния «среды передачи» возбудителя от пораженных 
лиц к непораженным (например, теория Петтенкофера, согласно кото- 
рой истинной причиной эпидемий является изменение субстрата, объекта 
внешней среды, где происходит количественное накопление или качест- 
венное изменение возбудителя). Очевидно, каждому из этих факторов 
принадлежит существенная роль в развитии эпидемического процесса 
и их объединение безусловно необходимо, что и сделал Сталлибрасс, 
указавший на три первичных фактора, являющихся, как он считает, ве- 
дущими в распространении инфекции среди коллективов людей: 1) ви- 
рус изменяющейся вирулентности и инфективности, 2) действенные ме- 
ханизмы передачи и 3) восприимчивое население. 

Основоположником современного учения об эпидемическом процес- 
се следует считать Л. В. Громашевского (1941, 1949, 1965), впервые 
детально разработавшего теорию общей эпидемиологии, ее основные за- 
коны и понятия об источнике инфекции, механизме передачи и движущих 
силах эпидемии. 

Л. В. Громашевский отмечает, что элементарной основой эпидемиче- 
ского процесса являются источник инфекции, механизм передачи и вос- 
приимчивость населения. Изучение этих отдельных элементов обязатель- 
ных условий возникновения эпидемического процесса, а именно биологии 
возбудителя, патогенеза инфекционного процесса, клинических течений 
заболеваний и реакций иммунитета, представляет безусловный интерес 
для эпидемиолога. Но, как подчеркивает Л. В. Громашевский, сколько 
бы ни изучались подобные вопросы, на основе их нельзя понять природу 
эпидемического процесса. Последний Л. В. Громашевский (1965) опре- 
деляет как цепь закономерно следующих один за другим случаев каж- 
дой инфекционной болезни, которая являет собой единственно реальную 
форму существования всех инфекционных болезней (всех паразитичес- 
ких процессов). 

Развивая эти представления, Л. В. Громашевский, однако, отводит 
социальному фактору подчиненную роль в развитии эпидемического 
процесса. По его мнению, движущими силами эпидемического процесса 
являются три агента, которые непосредственно осуществляют его ход: 
источник инфекции, механизм передачи и восприимчивость населения. 
Социальные же условия лишь влияют на каждый из этих трех агентов 
и могут служить либо причиной эпидемического распространения 
«заразных» болезней, либо единственным рычагом успешной борьбы 
с ними. 

Как справедливо отметил Ш. Д. Мошковский (1950), в этих взгля- 
дах социальный фактор оказывается внешним по отношению к эпидеми- 
ческому процессу, в то время как в действительности социальные усло- 
вия лежат в самой основе эпидемического процесса. 

Учению об эпидемиях и эпидемическом процессе в современной ме- 
дицинской литературе уделялось большое внимание и был накоплен 
значительный научный опыт, который позволяет более точно определить 
понятие «эпидемический процесс» и установить различия между эпиде- 
мическим и эпизоотическим процессом. 
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нов определяет эпизоотический процесс как ЭКОЛОГИЮ НЕ В ПО- 
пуляциях животных-хозяев и его сущность сводит к обеспечению непре. 
рывности существования паразитического вида. Однако как экология 
паразита, так и обеспечение сохранения паразитического вида, представ- 
ляют собой явление, характеризующие лишь одну сторону взаимодейст- 
вия популяций — сочленов паразитарной системы, а именно форму 
существования паразитического вида, подчиненную задачам его самосо- 
хранения. з Х 

Сущность эпизоотического процесса шире и глубже явлений, рассма- 
триваемых экологией особей и экологией популяций. Эпизоотический 
процесс природноочаговых зоонозов как явление биоценологическое — 
есть процесс взаимодействия между популяциями возбудителей и их хо- 
зяев, оказывающий влияние на количественный состав и физиологичес- 
кое состояние сочленов паразитарной системы и обеспечивающий непре- 
прывное существование паразигического вида в энзоотических (природ- 
ных) очагах болезни. 

Необходимо подчеркнуть, что, хотя синантропные животные и насе- 
ляют антропогенную среду обитания, в своем историческом развитии они 
подчиняются закону естественного отбора. Вследствие этого по отноше 
НИЮ К НИМ правомочны термины «популяции синантропных животных» и 
«биоценозы и синантропных животных». Отличие популяции синантроп- 
ных животных от сочленов природных биоценозов заключаются лишьв 
вет и _ ряд условий их существования создан человеком, и это наклады- 

ущественныйи отпечаток на структуру популяций и биоценозов, 
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зар!епз. Поэтому понять такое взаимодействие можно лишь при учете 
реактивности организма человека, унаследованной им от обезьяноподоб- 
ных предков, без существенных ее изменений в последующем. 

2. В силу того что человек сам создает антропосферу, возникает 
коренное отличие в его взаимоотношениях со средой. Реактивностью и 
эволюцией животных управляет среда. Даже те организмы, которые с03- 
дают для себя микроклиматические условия жизни с помощью строитель- 
ства гнезд, нор и убежищ, делают это инстинктивно, управляемые сре- 
дой, человек же управляет средой. 

Коренное отличие экологических взаимоотношений животных со сре- 
цой и социальных взаимоотношений человека со средой заключается в 
первую очередь в том, что если в эволюции экологических взаимоотно- 
шений организма со средой ведущей силой является среда, то в эволю- 
ции социальных взаимоотношений организма со средой — практическая 
деятельность человека. Именно поэтому экологическую концепцию в 
представлениях о сущности болезни человека, даже если ее рассматри- 
вать в этиологическом плане, необходимо отвергнуть. 

Изучение причин возникновения и распространения инфекционных 
болезней в коллективах людей, конечно, должно быть основано на глубо- 
ких знаниях инфекционной патологии человека. Однако суммирование 
сведений о возникновении и формах проявления отдельных инфекцион- 
ных процессов не может вскрыть причин распространения этих болезней 
в человеческом обществе (Л. В. Громашевский, 1941, 1965; И. И. Елкин, 
1960). В основе возникновения и распространения инфекционных болез- 
ней в человеческом обществе лежит взаимодействие между коллектива- 
ми людей и возбудителями. 

Материальной единицей возбудителей инфекционных болезней чело- 
века являются территориальные группировки паразитических видов — 
популяции, представляющие собой совокупности особей конкретного ви- 
да возбудителя, находящиеся во взаимодействии между собой и сов- 
местно населяющих общую территорию, более или менее обособленную 
от территорий, занятых другими популяциями данного вида. 

Сущность паразитизма в человеческом обществе может быть понята 
лишь на основе глубокого диалектико-материалистического анализа 
эпидемического процесса. Именно эпидемический процесс как явление, 
обусловливающее распространение инфекции в человеческом обществе, 
представляет собой ту материальную основу, которая только и может 
вскрыть диалектику развития паразитизма в коллективах людей. 

Диалектика развития человеческого общества, а в связи с ним и па- 
разитизма в человеческом обществе со всей очевидностью свидетельству- 
ет о качественных различиях между эпизоотическим и эпидемическим 
процессом. 

В.Н. Беклемишев (1956) указывает, что в областях эпизоотологии 
и эпидемиологии можно провести глубокие параллели. Однако, по мне- 
нию В. Н. Беклемишева (1959), язык биоценологии должен стать общим 
для врачей, зоологов и паразитологов, с чем мы не можем согласиться. 
Эпидемический процесс не есть явление биоценологическое. Производст- 
во материальных благ и развитие на его основе человеческого общества 
резко выделили человека из среды животных. «Люди, — писал Ф. Эн- 
гельс— сами начали влиять на ход своей истории и чем дальше, тем 
больше» 1. Именно в силу трудовой деятельности людей человеческое об- 
щество оказалось качественно новым явлением. Очевидно, имея совер- 
шенно иные законы развития, качественно отличающиеся от законов раз- 
вития природных биоценозов, человеческое общество представляет собой 
особую среду обитания паразитических видов. Поэтому закономерности 
взаимодействия сочленов паразитарных систем природных биоценозов 





1 Ф Энгельс. Диалектика природы. Госполитиздат, М., 1955, с. 138. 
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сий Одно из НИХ сформулировано И. и. Елкиным (1958, 
ческий процесс. ‘ет эпидемический процесс как «ряд связанны, 
1960). Автор характеризует ен из другого эпидемических очаг: 
между собой и ЩИХ вность эпидемического процес, 
В этом определении В ЕЕК включенные в исходное понятие — «пи. 
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у. лем. 
и дано В. Н. Беклемишевым .(1961). Эпидемиче- 
ский процесс он рассматривает как процесс взаимодействия между чело. 
веческими коллективами и популяцией возбудителя. В этих определени- 
ях утверждается содержание основного объекта изучения эпидемиоло- 
гии — процесса возникновения, развития и прекращения инфекционных 
заболеваний в человеческом обществе. р д 

Характер взаимодействия коллективов людей с возбудителями в 
эпидемическом процессе антропонозов, зоонозов и антропозоонозов су- 
щественно разнится, поэтому закономерности такого взаимодействия 
не могут быть однотипными. В современной эпидемиологической литера: 
туре вопросу о различиях между эпидемическими процессами антропо- 
нозов, зоонозов (а в отдельных случаях и антропозоонозов) не уделялось 
достаточного внимания. Впервые на различия природы эпидемиче 
процессов разных групп инфекционных болезней указал Ш. Д. Мошков- 
ский (1950). Он достаточно убедительно показал, что антропонозы, 30- 
онозы и антропозоонозы («факультативные антропонозы» в терминоло- 


гии автора) имеют разные «типы процессов воспроизведения инфекции» 
В последнее время детальный 


анализ этого вопроса был осуществлен 
В. Д. Беляковым (1964). Автор отмечает, что эпидемический процесс 
антропонозов является одновременно и процессом сохранения вида воз- 


будителя, в то время как эпидемический процесс зоонозов вовсе не обя- 


зателен для существования возбудителей как вида. Более того, как пра- 
вильно подметил автор, в последнем случае з. . 
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зов был назван независи ремя эпидемический процесс антропоно- 
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ние на эпидемиологиче- 
ающий непрерывное существование 


теля и коллективами людей, оказывающей ВЛИЯ 


ское состояние населения и обеспечив 
паразитического вида в эндемических очагах. 

Зависимый эпидемический процесс, или эпидемический процесс 30- 
онозов, есть процесс взаимодействия между популяцией возбудителя, 
поддерживающей непрерывность существования в энзоотическом очаге, 
и коллективами людей, приводящий к изменению эпидемиологического 
состояния населения. 

В настоящее время одни исследователи рассматривают эпидемиче- 
ский процесс как явление биологическое, другие — как явление социаль- 
ное. Так, по мнению В. М. Жданова, экологический подход к решению 
вопроса о сущности эпидемического процесса правилен с методологиче* 
ских позиций, поскольку позволяет вскрыть якобы имеющие место биоло- 
тические законы развития эпидемического процесса, заключающиеся, как 
думает автор, в постоянном приспособлении‘ паразита к меняющимся 
условиям среды. 

Однако это ведь законы эволюции паразитического вида, а не раз* 
вития эпидемического процесса! Конечно, в основе эпидемического про- 
цесса лежат и приспособительная эволюция паразита, и закон разви“ 
тия человеческого общества. Однако закономерности развития эпи- 
демического процесса нельзя сводить к этим законам в отдельности. 
Эпидемический процесс возникает и развивается по особым законам; 
которые определяют взаимодействие возбудителя и человеческих коллек“ 
тивов, его качественные и количественные характеристики. 

Наряду с таким «экологическим» пониманием эпидемического про- 
цесса весьма успешно развивается и социологическое направление в 
эпидемиологии. Основоположником этого направления с полным правом 
может считаться Д. К. Заболотный (1927), который, в полной мере учи- 
тывая значение биологической природы возбудителя в развитии эпидеми- 
ческого процесса, отмечал, что эпидемии можно рассматривать как со- 
циальное явление. 

Последователи Д. К. Заболотного, однако, разделились на две груп: 
пы. Одна из них во главе с Л. В. Громашевским (1941, 1949) считает 
эпидемический процесс явлением социально-биологическим (биосоциаль- 
ным) на том основании, что ход эпидемического процесса определяется 
как свойствами возбудителя, так и особенностями человеческого общест- 
ва (см. также В. А. Башенин, 1958; В. Д. Беляков, 1964, и др.). По мне- 
нию других исследователей, этот процесс есть явление социальное, по- 
скольку закономерности развития общества определяют и развитие всех 
явлений, протекающих в этом обществе, включая и эпидемический про- 
цесс (М. Н. Соловьев, 1950, 1955). 

На наш взгляд, методологически правильно решить вопрос о сущно- 
сти эпидемического процесса можно, лишь вскрыв природу взаимодей- 
ствия коллективов людей и популяции возбудителя и выяснив закономер- 
ности такого взаимодействия. В основе взаимодействия коллективов 
людей с природно-географической средой лежит производство матери- 
альных благ. В то же время средой ‘обитания возбудителя антропонозов 
является человеческое общество, в котором живет и к которому приспо- 
сабливается паразитический вид. Таким образом, взаимодействие кол: 
лективов людей с популяцией возбудителя обусловлено в’ первую оче- 
редь социально-экономическими факторами, которые в эпидемическом 
процессе подводят человека под влияние возбудителя. 

Именно такое понимание сущности эпидемического процесса, по 
нашему мнению, соответствует современному развитию эпидемиологиче- 
ской науки, требованиям материалистической диалектики рассматривать 
явления всесторонне, без однобокого их толкования. Это определение 
достаточно широко охватывает основные особенности паразитизма в че- 


ловеческом обществе. 
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Категории 
и законы эпидемиологии 


наиболее полно, глубоко и послед. 
В учении об эпидемическом О бныв исследователями, все а 
вательно разработанном Оу стории и законы эпидемиологии. Объя, 
значительными становятся а ЖК НАУКА Е эпидемиологическа, 
нить это можно тем, что о м тельного материала, что его упор 
ры о. форме теоретических положений стали оче. 
че необходимостью. Именно такой формой ВИК обобщений 
и являются категории и законы. Они представляют собой логические 
определения, отражающие содержание и раскрывающие сущность эпи- 
демического процесса или устанавливающие границы основных эпидеми- 
ологических понятий. Это — ступени познания. 

На современном этапе развития эпидемиологии система эпидемиоло- 
гических категорий и законов разработана главным образом в трудах 
Д. К. Заболотного, Л. В. Громашевского и Е. Н. Павловского, теорети- 
ческих взглядов которых мы и будет придерживаться в дальнейшем 
изложении. 

Одной из определяющих категорий является понятие «инфекция». 
Сохраняя свою специфичность, оно может рассматриваться как часть 
более сложных диалектически связанных понятий «здоровье» и <б0- 
лезнь» с их биологическим и социальным содержанием. 

В эпидемиологическом смысле под «инфекцией» следует понимать 
состояние зараженности макроорганизма патогенным паразитом, про- 
являющееся в форме клинически выраженного инфекционного процесса 
(болезни) или в форме реактивных патофизиологических и иммунологи- 
ческих процессов без клинического проявления (паразитоносительство). 

Эпидемиологическое значение различных фаз и форм течения инфек- 
ционных болезней (инкубационного периода, периода разгара болезни и 
реконвалесценции, типичных и атипичных форм, хронических инфекци- 
онных болезней), а также отдельных форм паразитоносительства (носи- 
тельство без предшествующего заболевания, острое и хроническое носи- 
У лиц) рассматривается в разделах частной эпиде- 
миологии. здесь следует лишь отметить, что данная категория является 
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недеятельности патогенного паразита. Данная категория объясняет и 
естественные предпосылки источника возбудителя инфекции, и взаимо- 
отношения человека с природой (с животными — источниками инфек: 
ции), а главное, раскрывает социальную сущность человека как источ- 
ника возбудителя инфекции, обусловленную общественно-практической 
деятельностью последнего во всем многообразии его социального бытия: 

В связи с формулировкой категории «источник возбудителя инфек- 


ции» уместно обратить внимание на то, что многие авторы используют ее 
применительно к объектам внешней среды, при посредстве которых про- 
исходит заражение (вода, пищевые продукты и т. п.). Это противоречит 
естественно-историческому смыслу понятий об инфекции и эпидемиче* 
ском процессе. Для характеристики эпидемиологической роли объектов 
неживой природы приняты понятия «факторы передач» и «пути распро- 
странения». 

Следующей категорией, субординационно связанной с предыдущей, 
является понятие о механизме передачи возбудителя инфекционной 
болезни. Данная категория выражает целую совокупность биологических 
приспособлений и состояний, претерпеваемых патогенным паразитом при 
«перемещении» от зараженного организма к здоровому, т. е. механизм в 
собственном смысле слова. Вместе с тем это понятие говорит и о смене 
следующих друг за другом состояний, непрерывном или прерывающемся 
движении патогенного паразита по пути от зараженного организма к 
здоровому, т. е. о процессе. 

Механизм передачи — не случайное, а закономерное эпидемиологиче- 
ское явление, обусловленное сущностью паразитизма, который, как мы 
видели, означает, с одной стороны, приспособленность паразита к орга- 
низму хозяина, а с другой — адаптированность к условиям в процессе 
смены своего индивидуального хозяина (Л. В. Громашевский, 1965). 

Несмотря на многообразие патогенных паразитов, основной меха- 
низм и процесс их передачи для каждой классификационной группы 
инфекций являются типичными. Варьирование в известных пределах 
зависит от качественных особенностей физиологических и патологиче- 
ских процессов зараженного организма, биологических свойств возбуди: 
теля и конкретных условий внешней среды. А в общем механизм переда- 
чи соответствует четырем типам анатомо-физиологических систем чело- 
века и теплокровных животных: пищеварения, дыхания, кровообращения 
и наружных покровов, включая периферический лимфатический аппарат 
и нервные экстерорецепторы. 

Передача патогенного паразита всегда осуществляется по типу трех- 
фазного процесса: выведение из зараженного организма, пребывание во 
внешней среде и внедрение в новый подобного вида организм. Фаза вы- 
ведения патогенного паразита обусловлена физиологическими (дыхание, 
слюноотделение, дефекация, мочеиспускание, десквамация эпителия) и 
патологическими (кашель, насморк, рвота, понос, гноетечение, слюноте- 
чение, кровососание, гематофагическими членистоногими) процессами 
зараженного организма. 

Вторая фаза сопряжена с пребыванием патогенного паразита во 
внешней среде с более или менее специфическими и определенными био: 
тическими и абиотическими ее элементами (паразитические и непарази- 
тические живые переносчики, промежуточные и дополнительные хозяева, 
почва, воздух, вода, пищевые продукты, предметы быта и др.), прямо 
или косвенно способствующими переходу к следующей фазе. 

Фаза внедрения в новый восприимчивый организм (заражение) осу: 
ществляется двумя основными путями: 1) проникновением патогенного 
паразита в полостные органы, имеющие сообщение с внешней средой, 
и 2) внедрением в организм через кожу и наружные слизистые оболочки 
с нарушением или без нарушения их целостности (Е. Н. Павловский, 
1950; Л. В. Громашевский, 1965). В первом случае патогенный паразит 
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специфическую роль и имеют направленность , 
играют более или менее м этой категории ‘отн 
переносе патогенного возбудителя. К элемента осят, 
ся механические переносчики, воздух, вода, почва, пищевые продукты, 
предметы производственной и бытовой обстановки. Каждый из этих эле. 
ментов в свою очередь должен быть четко дифференцирован, так ках 
факторы передачи всегда индивидуальны и вполне конкретны. Здесь 
уместно уточнить термин «переносчик». Необходимость этого диктуется 
тем, что в литературе встречается термин «передатчик», употребляемый 
как синоним «переносчика», а иногда и в более специальном смысле. Не. 
которые авторы (Я. К. Гиммельфарб, 1959) предлагают называть «пере- 
датчиками» промежуточных хозяев, в организме которых происходит 
качественное и количественное развитие патогенных паразитов (маля- 
рийные комары, москиты идр.), а переносчиками считать «механически» 
переносящих патогенных паразитов, как это наблюдается при передаче 
возбудителей кишечных инфекций мухами. Поскольку характеристика 
этого фактора в большей степени относится к компетенции паразитоло- 
гии, нам представляется вполне обоснованным принятый в паразитоло- 
гии термин «живые переносчики» с дифференциацией их на паразити- 
ческие (например, платяные вши, малярийные комары, москиты и др.) 
и непаразитические (например, мухи) (Е. Н. Павловский, 1961). 

При некоторых инфекциях процесс распространения связан с уча- 
стием не одного, а многих факторов передачи, хотя главная и определя- 
ющая весь процесс роль будет принадлежать лишь некоторым ИЗ' НИХ, 
Например, в процессе переноса брюшнотифозных бактерий могут прини- 
мать участие последовательно руки носителя — столовая посуда — пище 
вые продукты (молоко) ИЛИ загрязненное больным подкладное судно — 
мухи — пищевые продукты. Главным и результирующим фактором в 
данных примерах будет пищевой. В других случаях распространение 
брюшного тифа может идти по другому пути: необеззараженные сточ- 
ные воды инфекционной больницы — открытый водоем — технический 
водопровод — душевая производственного цеха. е 
здесь выступает водный. 
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Теоретически обосновано и практически оправдано также стремле- 
ние типизировать эпидемический процесс в границах каждого пути рас- 
пространения. Данный вопрос достаточно разработан применительно к 
водному пути распространения кишечных инфекций (Н. И. Волович, 
1956; И. И. Рогозин, Б. Л. Шура-Бура, 1965). 

Естественная восприимчивость как категория, рассматриваемая с 
эпидемиологических позиций, представляет собой наследуемое более или 
менее стабильное биологическое свойство организма человека и живот- 
ного. Сущность естественной восприимчивости проявляется в форме за- 
кономерных первичных и вторичных патологических и иммунологических 
состояний и реакций, обусловленных специфическим патогенным дейст- 
вием паразита и физиологической реактивностью зараженного орга- 
низма. 

Естественная невосприимчивость также может быть выработанным 
в филогенезе и онтогенезе видовым свойством, присущим человеку или 
определенному виду животных. Однако она может явиться и следствием 
невозможности существовать в макроорганизме филогенетически чуждо- 
го для него паразита. 

Примерами естественной восприимчивости и невосприимчивости мо- 
гут служить восприимчивость человека к брюшному тифу, холере, кори, 
гриппу и полная или частичная невосприимчивость животных к назван- 
ным инфекциям и, наоборот, естественная невосприимчивость человека 
к чуме рогатого скота, чуме собак, эктромелии мышей и высокая воспри- 
имчивость к ним соответствующих видов животных. 

Иллюстрацией становления естественной восприимчивости и невос- 
приимчивости в онтогенезе могут служить следующие хорошо известные 
факты: невосприимчивость детей в возрасте до 6 месяцев к ряду инфек- 
ционных болезней, зависящая от пассивной передачи антител от матери 
в эмбриональный (через плаценту) и постнатальный периоды (при 
вскармливании грудным молоком), и высокая их восприимчивость в этот 
период, например, к инфекции, вызванной энтеропатогенными кишечны- 
ми бактериями или бактериями дезентерии. В последующее время в свя- 
зи с ослаблением естественной невосприимчивости дети становятся в 
первом случае восприимчивыми к данным инфекциям, а во втором по 
мере развития и совершенствования защитных физиологических сис- 
тем — менее восприимчивыми (Н. Ф. Гамалея, 1939; А. А. Адо, 1952, 
1958; Л. В. Громашевский, 1949, 1965; П. Ф. Здродовский, 1963; 
Л. А. Зильбер, 1959). 

От естественной невосприимчивости следует отличать иммунитет как 
состояние естественной приобретенной специфической невосприимчиво- 
сти, возникающей в результате инфекции. 

С предыдущей категорией связано понятие «искусственный иммуни- 
тет» (активный и пассивный), характеризующее состояние специфиче- 
ской невосприимчивости, вызванной иммунизацией вакцинами и сыво- 
ротками. 

В сравнительно недалеком прошлом в литературе по проблеме ин- 
фекционной патологии встречалось понятие резистентность, которое 
отождествлялось с понятием иммунитета. В настоящее время резистент- 
ность рассматривается более широко — как врожденное и приобретенное 
неспецифическое конституциальное свойство организма человека или жи- 
вотного сопротивляться к действию различных по своей природе пато- 
генных факторов (физических, химических, биологических). 

В интересующем нас плане под резистентностью организма человека 
нужно понимать выработанную в онтогенезе индивидуальную неспецифи- 
ческую физиологическую устойчивость к действию патогенного паразита. 
Резистентность организма человека зависит от многих условий, причин 
и факторов: уровня индивидуального (онтогенетического) развития, ана- 
томо-физиологических особенностей, развития и функционального состоя- 
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Однако эпидемиологам приходится иметь дело как с индивидуаль- 
ным иммунитетом отдельных людей, так и, говоря несколько условно, с 
иммунитетом коллектива, общества. Под этим следует понимать не толь- 
ко’в той или иной степени выраженную невосприимчивость коллективов, 
возникающую в результате наличия широкой иммунной прослойки, но и 
в первую очередь «иммунитет населения» в широком понятии, обуслов- 
ленный различными факторами (помимо естественного или искусствен- 
но приобретенного иммунитета, условиями жизни населения, проводимы- 
ми неспецифическими противоэпидемическими мероприятиями и т. п.), 
которые создают неуязвимость коллективов людей в отношении распро- 
странения среди них той или иной инфекционной болезни. 

В заключение нам предстоит рассмотреть несколько специальных 
эпидемиологических категорий и среди них прежде всего понятие 0б 
очаге. Содержание этого понятия достаточно конкретно и ясно, различны 
лишь формулировки и границы понятия. Но как бы ни были различны 
и только качественные (опасность зара- 
т м: Чи те его стороны (множественность заболе- 

‚ диняются логической категорией возможности, 


именно возможностью заразиться на данной 
й террит лен- 
ное время. рритории и в определен 


стемы и эндокри 


я нервной си 
Е ная железа 


МЫ часто употребляются термины «очаг инфекции», «очаг 
ен ее «очаг заражения». Понятие «очаг инфекции», 

ви клиницистов, выражает | 
: у о локальность патоло 
гических поражении в организме инфекционного больного и поэтому не 


мож 

а «Очаг заражения» является спе- 
а ой эпидемиологии Е 

ной болезни» безусловно имеет эпидемиологич оао 


еское содержание, но и о 

недостаточ: р у я он 
но полно и логически точно. В Е : 

вождается нарушением жизнедеятель ‚ болезнь всегда сопро 


очага обусловливается не только в ности организма. Но существование 
дополнением «заразная бол оеНЫМи, НО и носителями. Вовторых, 
а ем выражается лишь одна грань (биологи- 
смысла эпидемиологической © одна эта сторона отнюдь не исчерпывает 
вым ите бЗ- к категории. Поэтому вполне оправдано 
я солержание ы у танавливающев ее определение, раскрывающее 
этой точки зрен нные границы понятия. 
понятие ом т более аргументированным 
и временной его характерис: ( . И. Елкин, 1958) с пространственной 
эпидемический НЫ тикой (Л. В. Громашевский, 1965). Итак, 
ции с окружающими его здо аки источника возбудителя инфек- 
природной и социальной в людьми и конкретными элементами 
жающее действие в течение мо торые распространяется его зара- 
времени. е максимального для данной инфекции 


70 

















































































НЫ ИВ а 
звичециту прод, интенсивность № 
заприеительно ко времени 
«арок заболеваемость, м. 


Сорадикая 
аболенаеность 
ЗА АННОЙ Местное (с 























ОГО ИЛИ искусетвь, 
‘еления, проводиц 
оприятиями ит. 1) 
‚ отношении распь 
езни. 


колько специальны | 


де всего понятие 
‘но и ясно, различ 
г ни были различ 
ме (опасность 3" 
ественность заболе 
орией возможно 
ории ив определ 


Небесполезно подчеркнуть, что данное понятие распространяется как 
на единичные, так и на множественные заболевания. Оно также не всегда 
может быть ограничено узкими территориальными рамками (комната, 
квартира, населенный пункт). 

Значение указанной категории исключительно велико. Руководст- 


вуясь им и учитывая эпидемиологическую специфику инфекционной бо- 
лезни, можно определить границы эпидемического очага и осуществить в 
этих пределах целесообразно направленные противоэпидемические меро- 
приятия. Известно, с какой ответственностью и тщательностью устанав- 
ливают границы эпидемического очага, например, при чуме, холере и 
оспе, что в значительной мере определяет закономерный успех локализа- 
ции и ликвидации эпидемии. 

В эпидемиологии принято еще одно совершенно определенное и спе- 
цифическое понятие — «природный очаг». Оно характеризует биоценоти- 
ческие отношения между патогенным паразитом, животными-донорами, 
живыми паразитическими переносчиками и животными-реципиентами в 
соответствующих ландшафтных условиях. 

Существенной особенностью природного очага (его возникнове» 
ние и существование в природе) является независимость от человека 
до того момента, пока человек в процессе общественно-практической 
деятельности прямо или косвенно не направит своих усилий на огра- 
ничение его территории или полную ликвидацию (Е. Н. Павловский, 
1939—1964). 

Теперь обратимся к категориям, относительно выражающим коли- 
чественные и в известной степени качественные признаки, градацию эпи- 
демического процесса, интенсивность и экстенсивность его распростра- 
нения применительно ко времени и месту. Такими категориями являются: 
«спорадическая заболеваемость», «эпидемия», «пандемия». 

Спорадическая заболеваемость (спорадия) — невысокий, обычный 
для данной местности и времени уровень инфекционной заболеваемости 
населения определенной нозологической формой, проявляющейся пре- 
имущественно в виде единичных случаев. В настоящее время уровень забо- 
леваемости, характеризующийся следующими показателями на 10000 
населения в год, может рассматриваться как спорадическая заболевае- 
мость: для брюшного тифа 0,5—1, для дифтерии 2—3, для гриппа 
300—500. 

Эпидемия — интенсивное распространение инфекционной болезни, 
значительно превышающее уровень спорадической заболеваемости и ха- 
рактеризующееся возникновением множественных эпидемических очагов. 
Здесь довольно сложно подобрать количественный критерий оценки 
напряженности эпидемического процесса, так как каждая эпидемия име- 
ет разную степень интенсивности. В данном случае совершенно необхо- 
дим сравнительный объективный и строгий анализ обычной, спорадиче- 
ской заболеваемости с тем, чтобы своевременно дифференцировать обыч- 
ную заболеваемость от хронически протекающей эпидемии, которая при 
продолжительном, порой многолетнем, течении также характеризуется 
«обычными» для данной местности показателями. Необходимость диф- 
ференциации двух категорий отнюдь не преследует только академические 
цели, но имеет большое практическое значение. 

Необходимо устанавливать более или менее точный критерий оцен- 
ки уровня инфекционной заболеваемости, дающий возможность объек- 


















тивно дифференцировать спорадическую заболеваемость от эпидемии. 
Нам представляется, что таким ориентиром могут стать относительные 
эпидемиологические показатели (заболеваемость, смертность, леталь- 
ность) наиболее распространенных инфекционных болезней в масштабе 
всей страны, отдельных союзных республик, краев и областей. Издава- 
емые в форме оперативных документов, они должны быть доступны для 
всех противоэпидемических учреждений. Более конструктивное решение 
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а в теоретическом `и организационном отношении ЯВляе. 
данного вопрос й медицинской статистики. 
ся неотложной задачеи \ адации напряженности ‘эпидемического п 
Следующая степень гр ро. 
‹ается понятием «пандемия». 
цесса ЕВ — необычно высокая степень эпидемического Распростра, 
р ар болезней в стране или о ФН 
странах. Как пандемии может рассматриваться ра р ы ние холе 
во многих странах земного шара в прошлом веке, Ре р — Сып. 
ного тифа в СССР в 1918—1922 гг. гриппа в Азии и Европе в 1889—189) 
1918—1919 тгг-и в 1957 г., трипаносомоза в некоторых странах африкан. 
ского континента. Заканчивая характеристику категорий данной груг. 
пы, считаем уместным отметить, что градации напряженности эпидеми. 
ческого процесса количественно ‘непостоянны, относительны, связаны 
взаимными переходами и всегда должны рассматриваться с учетом кон. 
кретно-исторических. условий, ‘места и времени. 

К особым эпидемиологическим понятиям: нужно отнести ‘понятие 
«эндемия» («эндемичность»). В. этимологическом смысле обсуждаемая 
категория выражает прежде всего ограниченность (локальность) распро- 
странения определенных инфекционных болезней среди населения, нахо- 
дящегося на данной территории, и вне зависимости от степени напряжен- 
ности эпидемического процесса. Локальность распространения обычно 
связывается с особенностями географической среды, хотя это явление 
имеет различную сложность связей: оно может зависеть либо от свойст- 
венного данной местности источника’ возбудителя инфекции при отно- 
сительно постоянных абиотических факторах передачи (лептоспирозы, 
туляремия, токсоплазмоз), либо от специфического живого паразитиче- 
ского переносчика (малярия, москитная лихорадка), либо, наконец, и от 
сложных биоценотических отношений источников инфекций между собой, 
со специфическими переносчиками и абиотическими факторами геогра- 
фической среды (лейшманиозы, клещевой ‘и комариный энцефалиты, не- 
которые гельминтозы, геморрагические лихорадки и др.). Названные 
инфекционные болезни распространены только в пределах ареала источ- 
ников возбудителя инфекции или специфических переносчиков, а иногда 
в таких климатических зонах, где при наличии источника возбудителя 
инфекции относительно постоянно действуют абиотические факторы 
нь они, структура почвы и др.), способствующие раз- 

разита во внешней среде, как, например, 
это имеет место при анкилостомозе. 


т Громашевский (1965) рекомендует понятие эндемии расчле- 
«природную эндемичность» и «статистическую эндемичность», 
вая к последней все антропонозы 
И. Елкин и В. К. Я | 
3 И; . К. Яшкуль (1964) энде ими 
болезнями человека называют в ое 
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т. е. в том. что отдельные ходимая, устойчивая и повторяющаяся связь, 
. . теоретические положения подняты на уровень 
научных законов. 
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Законы эпидемиологии могут выражать связи и отношения между 
отдельными явлениями или даже между отдельными их сторонами 
(например, связь локализации патогенного паразита в организме с меха- 
низмом передачи или связь между механизмом передачи и некоторыми 
биологическими свойствами паразита). Но они могут выражать и суще- 
ственные отношения — отношения между сущностями, примером чего 
может служить взаимосвязь обязательных элементов эпидемического 
процесса или отношения между социальными условиями и факторами 
географической среды как основными движущими силами эпидемическо- 
го процесса. 

Так, например, локализация патогенного паразита в организме че- 
ловека или животного есть закономерное следствие дифференцированно- 
го приспособления паразита к оптимальной среде обитания организма, 
к его различным органам и тканям. Но при всем многообразии локали- 
заций (особенно «полипатогенных» паразитов), имеющим большое пато- 
генетическое и клиническое значение, у патогенных паразитов вырабо- 
талось дифференцированное приспособление к таким тканям, органам 
и системам, которые обеспечивают ему выход в определенную внешнюю 
среду и дальнейшее его существование как органического вида (кишеч- 
ник — для бактерий брюшного тифа и дизентерии, холерного вибриона, 
энтеровирусов; дыхательная система — для вируса гриппа, бактерий диф- 
терии, аденовирусов; система кровообращения — для реккетсий Прова- 
чека, спирохеты Обермейера, вируса москитной лихорадки, малярийных 
плазмодиев; наружные покровы и наружные слизистые оболочки — для 
возбудителей микозов, вируса трахомы, возбудителя кожного лейшма- 
ниоза). 

В эпидемиологическом смысле это есть специфическая локализация. 
Она определяет механизм передачи патогенного паразита и формирует 

биологические черты и свойства последнего: формы переживания во 
внешней среде (спорообразование, например, у возбудителей сибирской 
язвы, столбняка, ботулинуса и анаэробов раневой инфекции), резистент- 
ность к агентам внешней среды, трансовариальная и трансфазовая пере- 
дача ит. п; 

Закон, открывающий взаимную связь и взаимообусловленность ука- 
занных явлений, может быть принят в следующей формулировке. Спе- 
цифическая локализация патогенного паразита в организме и механизм 
передачи находятся в обязательном соответствии и взаимной связи. Взаи- 
мообусловленность этих явлений вызывает развитие эпидемического про- 
цесса. 

В логической связи с предыдущим законом находится общий закон, 
выражающий, во-первых, главные отношения между специфической ло- 
кализацией и механизмом передачи, во-вторых, принцип классификации 
инфекционных болезней человека, на основе которой характеризуются 
основные эпидемиологические и патогенетические черты всех достаточно 
изученных инфекционных болезней и определяются направления проти- 
воэпидемических и профилактических мероприятий. Формулировка его 
может быть следующей: специфическая локализация патогенного пара- 
зита в организме человека или животного и соответствующий ей меха- 
низм передачи составляют естественнонаучную основу классификации 
инфекционных болезней человека, которая может быть представлена 
следующими основными группами: 1) кишечные инфекции, 2) инфекции 
дыхательных путей, 3) кровяные инфекции, 4) инфекции наружных по- 
кровов и 5) инфекции с различными механизмами передачи. 

Новая закономерность характеризует основные условия или главные 
элементы, необходимые для возникновения эпидемического процесса, и 
условия его прекращения. 

Эпидемический процесс возникает и поддерживается при взаимо- 
действия трех обязательных его элементов: источника возбудителя 
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одного из элементов ин: внутренние СВЯЗИ Между элемента 

Данный закон, раскрыва тем дает правильную теоретическ ы 
эпидемического процесса, вместе с = мя: ИКИ противоэпиды, н 
практическую ориентировку. при р + непрерывности процесса и. 
ческой борьбы, направленной к перерыву сновных движущих си 

Следующий закон выражает сущность о р Х сил эп. 

сса. 

о ОХ силы эпидемического процесса, обусловливак. 
щие количественные и качественные его изменения, представляют собой 
всю совокупность взаимодействия трех обязательных элементов, опосре. 
дованного конкретно-историческими социальными условиями и необхо. 
димыми факторами географической среды. Действие социальных усло- 
вий и факторов географической среды, активизирующих эпидемический 
процесс, не является неотвратимым. Оно может контролироваться и регу. 
лироваться целесообразной деятельностью общества. 

Вопрос о движущих силах эпидемического процесса подробно рас- 
сматривается в специальной главе. 

С возникновением учения о природной очаговости инфекционных 
болезней, разработанного Е. Н. Павловским и его школой и ставшего 
фактически непременной частью теории и практики эпидемиологии, впол- 
не обоснованно и целесообразно сформулировать частные законы эпиде- 
миологии. Ими может стать закон об обязательных условиях существо- 
вания природного очага и закон об условиях его эпидемического 
проявления. Эти законы могут быть представлены в следующих первона- 
чальных формулировках. 

А. Природные очаги инфекционных болезней возникают и длительно 
существуют вне зависимости от человека в результате эволюционно 
сложившихся межвидовых взаимоотношений биоценозов (патогенными 
паразитами, их живыми переносчиками, животными-донорами И ЖИВОТНЫ- 
еек ес они связаны с определенными участ- 

ыы ее т. е. с его биологическими топами. 
его без специальной защиты на о о ребенаяис, 
БН Кода оитснЕ о ориН природного очага только в то 

нтном состоянии, т. е. в период эпиде- 
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вости инфекциони: 
› ШКОЛОЙ Н став 
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в следующих пери 
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активизирующих или угнетающих движущие силы эпидемического про- 
цесса. Каждой общественно-экономической формации в той или иной 
мере соответствуют формы распространения инфекционных болезней, их 
эпидемиологические тенденции. Радикальное решение проблемы борьбы 
с инфекционными болезнями в человеческом обществе как проблемы со- 
циально-экономической и медицинской возможно только в условиях 
социалистического способа производства. 

Проявление этого закона в действительности достаточно подробно 
анализируется в различных главах, посвященных общей и частной эпиде- 
миологии. Избегая повторений, укажем лишь, что данная закономер- 
ность, как и другие общие законы, особенно ярко выражает социальную 
сущность эпидемического процесса. 

Но, как известно, познание эпидемиологических закономерностей 
имеет не только познавательные, гносеологические цели, т. е. научное 
«объяснение» причин возникновения и развития эпидемического процес- 
са, но и преследует практические цели, продиктованные общественными 
интересами, т. е. борьбу с инфекционными болезнями с перспективой их 
ликвидации как нозологических форм. И в этом отношении эпидемиоло- 
гия накопила неисчерпаемый опыт, обобщение которого позволило соз- 
дать организацию и разработать тактику противоэпидемической борьбы 
и в известной степени определить стратегическое направление. Поэто- 
му, как нам представляется, назрело время для того, чтобы и эти теоре- 
тические, проверенные на практике, положения были подняты на уровень 
общих законов эпидемиологии. 

В первоначальном виде они могут быть представлены в следующих 
формулировках: 

А) Противоэпидемические и профилактические мероприятия должны 
быть направлены: 1) на ликвидацию (изоляция или обезвреживание) 
источника возбудителя инфекции; 2) на разрыв механизма передачи па- 
тогенного возбудителя и перерыв путей распространения инфекции; 3) на 
создание невосприимчивости (в некоторых случаях и резистентности) на- 
селения к инфекционным болезням. Это достигается целенаправленными 
противоэпидемическими, санитарно-гигиеническими, лечебно-профилак- 
тическими и организационными мероприятиями. 

Б) В основу системы мероприятий по предупреждению, снижению 
инфекционной заболеваемости и ликвидации инфекции должен быть по- 
ложен принцип комплексности с дифференциацией главных, ведущих ме- 
роприятий соответственно эпидемиологическим особенностям инфекци- 
онных болезней и конкретной эпидемической обстановке. 

Нами предпринята предварительная попытка систематизации неко- 
торых категорий и законов как ступеней познания эпидемиологических 
сущностей. И здесь, как и в других науках, процесс познания идет по за- 
конам диалектической логики: от единичного (факта, элементарного по- 
понятия) к оособенному (категории), от особенного к всеобщему (законам, 
закономерностям). Но, как указывает Ф. Энгельс !, всякое истинное поз- 
нание есть познание вечного, бесконечного. Поэтому, естественно, кате- 
тории и законы эпидемиологии должны и будут изменяться, дополнять- 
ся новым содержанием, будут раскрывать новые сущности, обобщая ис- 
торически развивающиеся теоретические знания и противоэпидемичес- 
кий опыт. 

На основе марксистско-ленинского анализа тенденций общественно- 
го развития и познания законов природы эпидемиология должна и даль- 
ше открывать пути прогресса в области профилактики инфекционных 
болезней человека. В этом заключаются ее общественное предназначе- 
ние и гуманная цель. 


1 Ф. Энгельс. Диалектика природы. М., 1948, с. 188. 













Движущие силы 
эпидемического процесса 
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Лишь на основе единственно и законы развития материал 
можно познать не только наиболее общие НОС ЛЬ 
ного мира, законы развития природы, человеческой истор Ио ествен- 
ного сознания, но и другие специфические законы, управляющие природ. 
ными и общественными процессами. С методологических позиций 
марксистско-ленинского учения представляется возможным раскрыть сущ. 
ность эпидемического процесса и понять роль социальных условий и гео- 
графической среды как основных его движущих сил. у 

Эпидемический процесс как весьма сложный специфический про- 
цесс, протекающий в обществе, имеет свою основу и определенные ему 
присущие черты. Сложность и специфичность эпидемического процесса 
обусловлены не только численностью его составляющих биологических и 
социальных компонентов, но и многообразием специфических связей яв- 
лений, причинно-следственных отношений. Его возникновение, развитие, 
угасание или ликвидация, хотя и имеют собственные закономерности, но 
они связаны, обусловлены или опосредованы наиболее общими законами 
природы и общества. 

Человек — мыслящее, разумное, социальное существо. При изучении 
физиологических или патологических процессов, происходящих в его ор- 
ганизме, и, в частности, инфекционного процесса, необходимо учитывать 
специфику человека как существа общественного. Иными словами, жизнь 
человека определяют законы природы и общества. Но законы природы, 
в том числе биологические и законы общества, согласно марксистско-ле- 
нинской теории взаимодействуют по принципу взаимодействия законов 
качественно различных форм движения материи; высшей форме движения 
материи обязательно присущи и низшие, которые теряют самостоятель- 
Е значение, «снимаются» и становятся подчиненными высшей форме, 
мож р т аоемотренного методологического положения 
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нь Ц более невозможно познать сущность эпидемического процесса как явле- 
а х, исто ния, возникающего в обществе. 

в - Влияние социальных условий на эпидемический процесс эмпириче- 
ЖСизма, ски установлено давно. Их значение в общей и инфекционной заболевае- 
ЗВИТия ы з мости в той или иной степени признают и некоторые буржуазные эпиде- 
`ории = миологии, гигиенисты и особенно социал-гигиенисты, хотя их исходная 
авля общ, позиция непоследовательна и незакончена. 
гическ. Несомненной заслугой советских эпидемиологов и прежде всего 

хе. И п Д. К. Заболотного и Л. В. Громашевского, их многочисленных последо- 
В М рас р ] вателей и единомышленников, исследующих этот принципиальный воп- 
ных Условий , рос о теории, является именно то, что положение о роли социальных ус- 

ловий в эпидемическом процессе поднято ими на уровень научного 
пецифиче закона. 

опреде Всесторонне анализируя проблему соотношения биологического и со- 
иическох циального в инфекционном и эпидемическом процессе, Л. В. Громашев- 
их биол ский справедливо отмечает, что отдельный случай заразного заболевания 

огических | содержит в себе достаточно материала для биологического его изучения, 
рических связей п хотя и оно не исчерпывается биологическими приемами. «Но сколько бы 
кновение, разаить этих случаев мы ни изучали подобными методами, — указывал Л. В. Гро- 
закономерности, ь машевский (1949), — от суммы их нельзя перейти к понятию эпидемии, 


е общими закон | если не подняться от понимания отдельного случая заражения к совер- 
ии шенно своеобразному по своей природе процессу, каким является 
эпидемия с ее социальным содержанием». 


ство. При изучен Таким образом, эпидемический процесс по своему содержанию, 
1схоДящих В 610 (} т. е. по совокупности всех его характеризующих элементов, является со- 
›бходимо учитывать циальным. Но если эпидемический процесс социален по совокупности 
ыми словами, жи всех его элементов, то, логически рассуждая, необходимо признать, что и 
1о законы прирз его сущность как главная совокупность сторон и отношений, определяю- 
ею марксистекот щая природу процесса, также является социальной. Другие 5 и приз- 
= СТВИЯ ЗАКОН наки этого сложного процесса обусловлены его сущностью. Следует от- 
модейс женя метить и особенно подчеркнуть, что признанием социальной сущности 
пеи форме дви : эпидемического процесса отнюдь не игнорируются биологические его 
ряют самост стороны (эволюционно сложившееся явление паразитизма, специфич- 
ЫМИ высшей : ность микропаразитов, роль компонентов географической среды и др.), 
ицими @ как это ем о = жир 1962; 
Д. Коларов, 1962; Л. Л. епуто, ; А. М. Изуткин, . Эпидеми- 
го по | ческому а несомненно, свойственны определенные биологические 
ическо Ч черты и признаки. И в данном случае совершенно неправомерно противо- 
щество аклЮ поставлять биологическое социальному, т. е. рассматривать человека вне 
сущн Но | единства с природой. Но, представляя собой одну из-сторон обществен- 
‚ нем с ей ной жизни людей, эпидемический процесс детерминирован прежде всего 
природу, 3 социальными ре его социальную сущность, и 
оказы» | нь а возникновения. эпидемического процесса, необхо- 
торые В элемента (обязательные предпосылки или непременные усло- 
ЯМ п 0 ки вия): источник инфекции, выработанный и закрепленный в процессе эво- 
Давы } люции механизм передачи возбудителя и восприимчивость населения, 
| причем обязательна их совокупность и взаимодействие. Эта триединая 
ес. формула Л.В. Громашевского, представленная в форме научной абстрак- 
ой й ции, выделяет три основных элемента, без которых эпидемический про- 
моде аниме | цесс вообще не может возникнуть. Однако эти хотя и основные элементы 
рооР В эпидемического процесса сами по себе еще не являются ни самим эпиде- 
ё усло мическим процессом, ни его движущими силами. Основными движущими 
иней у "У силами они становятся лишь тогда, когда в их взаимодействие органиче- 
е меха 0 3 ски включаются социальные условия и определенные факторы географи- 
е ек ди ческой среды, или, если сказать точнее, когда их взаимодействие опосре- 
т ето от дуется социальными условиями и соответствующими факторами геогра- 

Па ие п | фической среды. 
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ные движущие силы эпидемического процесса 
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сматривая закономерности Е 

ляющей роли со у в У 
= о в нано сложна. Это зависит ный всего от мно- 
гозначительности и сложности социальных отношении. 

Социальные условия лежат в самой основе р эпидемического 
процесса и, оказывая на него активизирующее или, наоборот, подавляю- 
щее влияние, воздействуют на его элементы, как правило, не прямо, не 
непосредственно, а через многосторонние и многостепенные связи, 

В дальнейшем изложении мы попытаемся перечислить эти условия, а 
пока назовем лишь главные из них. Здесь уместно подчеркнуть, что некото- 
рые из них играют ведущую роль, поскольку от них зависит характер об- 
щественного строя и его развитие. Другие, будучи подчиненными глав- 
ным, опосредуя взаимодействие трех элементов эпидемического процесса, 
тоже обусловливают количественные и качественные его изменения. Как 
уже отмечалось, такими главными условиями являются способ производ- 
ства материальных благ, единство производительных сил и производст- 
венных отношений. 

Способ производства выступает как материальная основа общест- 


венной жизни, определяющая все ее стороны, общие и частные законо- 
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новый государственный строй — власть народа во главе с рабочим клас- 
сом, обеспечивает равенство наций, их сплочение и дружбу народов. Он 
уничтожает все формы колониального угнетения. Народы социалистиче- 
ских стран, представляющих мировую систему социализма, под руковод- 
ством коммунистических и рабочих партий ведут борьбу за торжество 
ленинского принципа мирного сосуществования государств с различным 
социальным строем, борьбу за предотвращение мировой войны, за унич- 
тожение причин возникновения всяких войн и утверждение вечного мира 
на земле. 

Коренная противоположность социальных условий при капиталисти- 
ческом и социалистическом способах производства определяет и проти- 
воположность тенденций исторического развития эпидемического процес- 
са в странах капитализма и социалистических странах. Поскольку каж- 
дому способу производства наряду с общими присущи также свои специ- 
фические законы общественного развития, постольку и действие 
эпидемиологических законов существенно отличается в своем проявле- 
нии, сохраняя в некоторых случаях лишь общность внешних черт. 

В странах капитализма инфекционная заболеваемость постоянно 
поддерживается среди неимущих классов, достигая высокого уровня в 
колониальных и экономически слаборазвитых зависимых странах. Это 
хорошо известное и зафиксированное историей положение в равной сте- 
пени относится и к современному капиталистическому миру и может 
быть иллюстрировано примерами распространения заболеваний оспой, 
чумой и холерой. Данные нозологические формы избраны не только и не 
столько потому, что они относятся к категории особо опасных инфекций, 
неоднократно оказывавших отрицательное влияние на человечество, но 
и потому, что оспа, чума и холера являются такими болезнями, против 
которых современное человечество научилось достаточно эффективно бо- 
роться. 

Выше мы уже обращали внимание на резкий контраст в показате- 
лях инфекционной заболеваемости в наиболее экономически развитых 
капиталистических странах и колониях. Но снижение уровня инфекцион- 
ных заболеваний в экономически развитых капиталистических странах и 
даже ликвидация некоторых особо опасных инфекций (холера), эпиде- 
мии которых не щадят и буржуазные кварталы, должны быть расцене- 
ны не как следствие пробудившейся гуманности, естественного стремле- 
ния защитить от инфекционных болезней все слои и классы общества, а 
как проявление социального эгоизма: капиталисты вынуждены расходо- 
вать какую-то часть прибыли на разработку и проведение предупреди- 
тельных мероприятий, защищая прежде всего себя. С другой стороны (и 
это, пожалуй, главное), осуществление ряда противоэпидемических и 
профилактических мер особенно в странах государственно-монополисти- 
ческого капитализма, диктуется капиталистическим расчетом сохранения 
рабочей силы как товара и необходимостью поддержания на определен- 
ном уровне людских ресурсов как «пушечного мяса» для ведения импе- 
риалистических войн, Определенное значение в этом деле имеют также 
прибыли монополий, производящих лекарственные и профилактические 
препараты. 

Вместе с тем нельзя отрицать, что снижение инфекционной заболе- 
ваемости также частично связано с определенным уровнем производи- 
тельных сил капиталистических стран, в частности с развитием науки и 
техники, но эта тенденция является лишь сопутствующей, «побочным 
продуктом» капиталистического производства. 

Кроме того, определенные успехи здравоохранения капиталистиче- 
ских стран, в том числе и в области борьбы с инфекционными болезня- 
ми, в ряде случаев являются результатом победы в неослабевающей 
классовой борьбе демократических прогрессивных сил, что несомненно 
имеет место в настоящее время, например, в Англии, где трудящиеся 
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ков инфекции и, разумеется, образ жизни людей. Одним словом, изме- 
нялась эпидемиология инфекционных болезней. Качественное и количе- 
ственное изменение эпидемического процесса соответствовало фазам 
исторического процесса развития общества. Вот почему известное теоре- 
тическое положение о том, что «эпидемиология всех заразных болезней 
в ходе человеческой истории менялась под влиянием тех изменений, ко- 
торые происходили в социальной жизни человеческого общества» 
(Л. В. Громашевский, 1949), приобрело характер научного закона, отра- 
жающего объективную реальность и единство материального мира при- 
менительно к изучаемой проблеме и подчеркивающего социальную 
сущность эпидемического процесса. 

Развивая мысль в том же плане, обратимся к другому примеру. 
Как известно, с момента возникновения общественно-исторических фор- 
маций с антагонистическими классовыми противоречиями возникли и вой- 
ны как продолжение политики насильственными средствами. История 
прошлых войн учит, что неизбежным их спутником всегда были эпиде- 
мии. Распространение на земном шаре, например, таких болезней, как 
чума, холера, паразитарные тифы, натуральная оспа, венерические и 
многие другие болезни, шло по дорогам войн. 

Войны и особенно войны эпохи империализма не только влекут за 
собой тяжелые условия в жизни армии и гражданского населения, но и 
вызывают ни с чем не сравнимые социальное потрясение и бедствие на- 
рода. Они неотвратимо порождают такие социальные условия, которые 
становятся динамической силой эпидемии. Процесс опосредования и в 
данном случае является сложным, многосторонним и многостепенным. 

Численное увеличение военных контингентов, форма их организации, 
увеличение трудовой армии, усиление миграционных процессов обуслов- 
ливают неизмеримо большую, чем в мирное время, возможность встречи 
с источниками инфекции. В. связи с ухудшением материального поло- 
жения народа и санитарно-гигиенических условий, неизбежной прими- 
тивности быта в полевой обстановке снижается неспецифическая рези- 
стентность, от которой в известной мере зависит общая невосприимчи- 
вость к некоторым инфекционным болезням и, главное, активируются 
механизмы передачи, в частности кишечных инфекций и паразитарных 
тифов. Особенности быта и боевой деятельности войск в условиях опре- 
деленных ландшафтов предопределяют контакт личного состава с при- 
родными очагами инфекционных болезней (чума, туляремия, клещевой 
и комариный энцефалиты, лептоспирозы, некоторые риккетсиозы) или 
с очагами паразитарных и вирусных трансмиссивных заболеваний (ма- 
лярия, москитная лихорадка и др.). В результате разрушения населен- 
ных пунктов, резкого сокращения жилого фонда, разрушения объектов 
коммунального хозяйства (бани, прачечные, водопровод, канализация) 
или вынужденного ограничения их использования гражданским населе- 
нием неизбежно порождается скученность населения, что приводит к 
повышению степени контакта с источниками инфекций, резко снижается 
уровень личной гигиены, вследствие чего активируются постоянные и се- 
зонные механизмы передачи, в первую очередь кишечных инфекций, 
инфекций дыхательных путей и некоторых кровяных инфекций. 

Обусловленный войной упадок здравоохранения, в частности ухуд- 
шение лечебно-профилактического обслуживания населения, недостаток 
сил и средств для своевременного осуществления массовых профилакти- 
ческих и противоэпидемических мероприятий резко снижают эффектив- 
ность воздействия на все элементы эпидемического процесса, по сущест- 
ву стихийно развивающегося в данных условиях. О вх 

Так, комплекс социальных условий, порожденный войной, становит- 
ся движущей силой распространения инфекционных болезней. 

Между тем истории известны и «парадоксальные» факты, когда 
под влиянием войн, обычно длительных, многолетних, достаточно резко 
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азными «евгенистами» как следствие «оздор она вой. 
ны, в действительности выражает социальную трагед дение рож. 
даемости, с чем связана высокая степень убыли восприимчивых возр. 
стов, извращение естественной возрастной, а значит, и иммунологической 

‹ го населения. 
права советской эпидемиологии о роли социальных 
условий в эпидемическом процессе не встречает полного понимания или 
полностью игнорируется некоторыми учеными капиталистических стран, 
что неизбежно приводит их не только к логическим, но и к гносеологи. 
ческим ошибкам при изучении сложной проблемы здоровья и болезней 
в обществе. Конечно, эти ошибки также социально обусловлены и преж- 
де всего зависят от классовой ограниченности сознания, ограничиваю- 
щего и научные воззрения их носителей. 

Вряд ли имеет смысл касаться старых теорий Реегз (1910) об «эпи- 
демическом потенциале», МиПег (1917), рассматривающего эпидемию 
только в плане «соотношения возбудителя и человеческих масс», или, 
наконец, концепции © (1928) об определяющем значении для эпиде- 
мии «изменений соотношения между инфицирующим агентом и уровнем 
индивидуальной восприимчивости». Все они лишь в различных вариан- 
тах, биологизируя эпидемический процесс, в конце концов сводят его 
сущность к простому отношению: «возбудитель, его качество и количе- 
ство — человек, степень его восприимчивости». 

Но, к сожалению, подобные воззрения на сущность эпидемического 
процесса имеются и в настоящее время. На них следует остановиться 
более подробно. 

Американский эпидемиолог Маху (1948) излагает основы эпидемио- 
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приобретенной реактивностью людей, совокупность которых, как утверж- 
дает автор, и представляет собой человеческое общество. Развивая эту 
мысль, он считает, что ход эпидемий регулируется соотношением двух 
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как многие факторы эпидемического процесса по своей природе исключа- 
ют числовое выражение. Впрочем, и сам автор, допуская даже весьма уп- 
рощенные предпосылки при изучении динамики эпидемического процесса 
при кори, мог убедиться в ограниченности предлагаемой теории. Теоре- 
тический постулат автора приводит его и к признанию так называемой 
экспериментальной эпидемиологии, как известно, возникшей на базе 
исследований \УеБз{ег (1932, 1946), ТВейег (1941), Тор1у (1942) и Ееп- 
пег (1948). 

Маху рассматривает «экспериментальную эпидемиологию» как ме- 
тод изучения «законов или общих принципов, лежащих в основе рас- 
пространения инфекционных болезней среди населения». Этим он при- 
знает полную аналогию закономерностей эпидемического процесса В 
человеческом обществе и эпизоотического процесса в колониях экспери- 
ментальных животных. Ошибочность подобного утверждения очевидна. 
Эпизоотический процесс, хотя и имеет внешне сходные черты с эпиде- 
мическим процессом, но сущность их различна. Для животных средой 
обитания, исходным, первичным, главным, что определяет их существо- 
вание и развитие, является только живая и неживая природа. Поэтому 
и распространение инфекционных болезней среди них регулируется 
исключительно законами природы. Но и этот процесс в большей (среди 
домашних животных) или меньшей степени (среди синантропных и диких 
животных) контролируется человеком, зависит от его деятельности, т. е. 
становится социально обусловленным. 

Для человека средой, в которой он живет и проявляет себя как со- 
циальное существо, являются природа и общество. «Животное, — как 
указывает Ф. Энгельс !, — в лучшем случае доходит до собирания, чело- 
век же производит... Это делает невозможным всякое перенесение без 
соответственных оговорок законов жизни животных обществ на челове- 
ческое общество», 

Игнорирование принципиальных различий между эпидемическим и 
эпизоотическим процессом свидетельствует лишь о теоретической и ме- 
тодологической несостоятельности позиций Маху. 

Явная биологизация эпидемического процесса и недостаточная оцен- 
ка роли социальных условий характерны для исследований видного авст- 
ралийского вирусолога Вигпей (1947, 1951). С односторонней позиции 
биологической концепции «вирус как организм» автор предпринял по- 
пытку объяснить эпидемиологию инфекционных болезней как экологи- 
ческую проблему взаимодействия двух организмов: вируса — паразита 
и зараженного им хозяина. По мнению автора, характер вирусных и ин- 
фекционных болезней вообще, их эпидемиология определяются простой 
случайностью, зависящей от генетической лабильности паразитических 
организмов. 

Касаясь истории эпидемий натуральной оспы в Англии, Вигпе 
как пытливый исследователь и ученый с широким кругозором не мог 
не обратить внимания на изменения исторической обстановки и со- 
циальных условий, которые определяли характер эпидемии натуральной 
оспы в Англии на различных исторических этапах. Но автор не придал 
им должного значения, отказался от объективной их интерпретации. 
Изменения динамики эпидемий оспы отнесены им только «за счет изме- 
нений вирулентности штаммов оспенного вируса, преобладавших в от- 
дельные исторические периоды». И 

Аналогичную точку зрения на эпидемический процесс как процесс, 
зависящий либо от биологических свойств микроорганизма, либо от 
физиологических особенностей макроорганизма, можно встретить и в 
работах других зарубежных авторов. 


1 Ф. Энгельс. Диалектика природы. М., 1948, стр. 251. 
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Объяснение причин "объяснение ОЛИЧеЗТВОННЫ не 
ческой экологии» (Мау, бепе рим процессе трансформацией 6 
чественных изменений в эти, (Сац, Таггае, Тошзоп, $01г) за 
логических свойств возбудителей 5 * аи) ето еСтатО и 
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тремящиз ри. 
ны Не в условиях капиталистического общества, Буржу- 
азные ученые не могут или не хотят понять той аа ИСТИНЫ, что 
«коренные причины болезни скрываются не в самих бактериях, а в тех 
условиях, которые позволяли ИМ размножаться и распространяться» 
(Вегпа|, 1956). 

Надо сказать, что в этом отношении позиция известного француз 
ского ученого №сое (1937) более определенна, хотя и не до конца по- 
следовательна. Полагая, что инфекционные болезни необходимо изу- 
чать прежде всего с биологической точки зрения, что понять «происхож- 
дение, жизнь и смерть» инфекционных болезней можно, лишь признав 
принцип биологической непрерывности, он вместе с тем достаточно пра- 
вильно оценил значение социальных условии в эволюции и распростра- 
нении инфекционных болезней. №соЙе хорошо знал пути и способы 
борьбы с ними, он горячо верил в успех научного прогресса, но не верил 
в возможность радикальных результатов этой борьбы в условиях окру- 
жавшего его буржуазного общества, не дававшего полностью реализо- 
вать достижения науки. С пессимизмом, навеянным действительностью 
капиталистического мира, он писал о том, что, если человеческая циви- 
лизация сохранится, если она будет продолжать расширяться и распро- 
страняться и число заразных болезней увеличится во всех частях земли, 
торговые сношения и миграция разнесут по всем странам болезни лю- 
дей и животных. Если же человеческая цивилизация подастся назад и 
число людей уменьшится, то ослабнет или исчезнет значение человече- 
ского фактора и будущность заразных болезней будет принадлежать 
только природе. Непоследовательность и противоречивость взглядов 
МсоПе, вся трагичность его положения объясняется тем, что будучи 
ученым-биологом и хорошо зная законы природы, он не видел перспек- 
тивы социального прогресса, связанного с закономерной сменой капита: 
листического способа производства социалистическим. 


Нельзя также пройти мимо кон 
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тивных законов развития материального мира. Это единственно правиль- 
ное и подлинно научное положение открывает широкие перспективы для 
практики, для сознательных и целесообразных действий, для разработки 
и применения эффективных приемов борьбы с инфекционными болезня- 
ми. Взгляд на болезни, в том числе и на инфекционные, как на социаль- 
ное явление, писал Н. А. Семашко (1954), это не только правильная 


теоретическая установка, но и плодотворная рабочая доктрина. От этого 
взгляда ведут свои научные корни вся теория и вся практика профи- 
лактики. 

История борьбы с инфекционными болезнями в СССР и других 
странах мировой системы социализма убедительно и бесспорно доказала 
на практике все значение этой новой научной доктрины. 

После Великой Октябрьской социалистической революции, на ос- 
нове социально-экономических, политических и культурных преобразо- 
ваний страны, создания социалистической системы народного здравоох- 
ранения, в корне изменились социальные условия, в прошлом способст- 
вовавшие распространению инфекционных болезней. Выше уже 
говорилось о том, какое эпидемическое наследство от буржуазно-по- 
мещичьего строя царской России получила молодая Социалистическая 
Республика. И тем не менее в исторически короткие сроки в стране были 
ликвидированы эпидемии многих инфекционных болезней, была резко 
снижена инфекционная заболеваемость и смертность, полностью ликви- 
дированы холера, натуральная оспа, европейский возвратный тиф, риш- 
та, малярия; осуществляются эффективные меры по предупреждению 
заноса чумы из природных очагов и планомерная их ликвидация. Весьма 
примечателен и поучителен опыт ликвидации природного очага чумы в 
Северо-Западном Прикаспии, занимавшего в прошлом около 20 млн. га 
и простиравшегося от Волгограда до Махачкалы — с севера на юг, и от 
Волги до Сальска — с востока на запад. На этой огромной территории 
источником инфекции являлись 30 видов грызунов, из которых наиболь- 
шее значение имели суслик малый, мыши домовые, полевки обществен- 
ные, гребенщиковые и полуденные песчанки. Длительное существование 
природного очага чумы определялось высокой численностью основных 
носителей чумного микроба — малых сусликов, концентрированным их 
расселением на большой территории, а также высокой численностью 
эктопаразитов — блох, являющихся постоянным переносчиком и храни- 
телем вирулентных возбудителей чумы в «межэпидемические периоды». 
С целью прекращения эпизоотии чумы плановые истребительные работы 
были начаты в 1933 г. В период с 1933 по 1956 г. истребительные меро- 
приятия были проведены на площади более 58 млн. га с повторением 
обработки от 3 до 5 раз. В дальнейшем была предпринята перестройка 
системы хозяйственного использования земель: были созданы судоход- 
ный Волго-Донской канал, Цимлянское море, крупные водохранилища, 
сеть каналов для обводнения и орошения засушливых земель, построены 
сотни населенных пунктов, сооружен Цимлянский гидроузел и от него 
проложена железная дорога. В колхозах и совхозах возникло немалое 
число искусственных водоемов. Резко возросла площадь распаханных 
земель. )] ; 

Комплекс истребительных мероприятий и мероприятий по преобра- 
зованию природы, расширение сферы экономической деятельности на- 
селения привели к ликвидации природного очага: ДУ в дан- 
ном районе не регистрируются с 1956 г. (А. К. Шишкин, ). 

В таком же плане с учетом эпидемиологической специфики решает- 
ся задача радикального оздоровления горного очага чумы в Централь- 
ном Тянь-Шане (Д. И. Бибиков и др., 1957). ь ы 

В результате успешного проведения научных исследований в об- 
ласти эпидемиологии и иммунологии полиомиелита, создания крупносе- 
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ким снижением измени: ма заболеваемости стали кратковременных 
лиомиелита: периоды подъе т ВОНИНЯ цикличность, резко Уменьшилох, 
отсутствуют очаговость И С ИХ полиовирусов, повысилась иммуноло. 
число случаев НОСИТеЛЬСТВа и течается более легкое клиническо 
гическая устойчивость ВИения пот резидуальные явления. 
течение и, как правило, отсутст йа в борьбе с полиомиелитом до 

Не менее эффективные резуль ской Республике, Чехословацкой 
стигнуты в и р еее Народной Ыб И 

ой Республике, Е 
иен в социалистических странах еще имеются нерешенные 
вопросы в области инфекционной патологии, в частности эпидемиологии 
и профилактики инфекционных болезней. И при ре спо- 
собе производства могут быть эпидемии инфекционных олезней, этио- 
логия и патогенез которых недостаточно изучены или, как, например, 
при гриппе, не разработаны способы эффективной иммунизации населе- 
ния. Впрочем, это в большей мере относится к субъективной категории. 
При наличии постоянных и оживленных международных связей возмо- 
жен занос инфекционных болезней из других стран. Но эти факты не 
являются определяющими. Важно то, что вопросы профилактики инфек- 
ционныхХ болезней последовательно решаются по мере научных достиже- 
ний, разработки соответствующих организационных приемов и создания 
материально-технических средств. 

В Советском Союзе поставлена задача радикального предупрежде 
ния заболеваний дифтерией, полиомиелитом, туляремией, столбняком, 
трахомой, анкилостомидозами, тениаринхозом, бешенством и резкого 
снижения заболеваемости коклюшем, бруцеллезом, брюшным тифом, 
аскаридозом и другими инфекционными болезнями. 

Организованное и научно обоснованное наступление на инфекцион- 
ные болезни идет при мобилизации и целесообразном использования 
всех условий и приемов, активно воздействующих на основные элементы 
эпидемического процесса, его главные движущие силы. Реальность осу- 
ществления этой сложной и далеко не легкой задачи обусловлена неук- 
ЛОННЫМ озышением уровня материального благосостояния народа ро- 
стом общей и санитарной культуры населения, сокращением абочего 
времени и дальнейшим улучшением условий труда, решением Ной 
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тем самым оказывающая в той или иной степени воздействие на обще- 
ственную ЖИЗНЬ. Но по мере развития общества не только расширяется 
круг явлении и процессов природы, вовлекаемых в общественное произ- 
водство, но и постоянно усиливается господство людей над природой, 
законами ее развития. Отсюда логически вытекает важный вывод о 
взаимном влиянии и постоянном взаимодействии общества И географи- 
ческой среды. 

Основными компонентами географической среды, оказывающими 
влияние на эпидемический процесс, являются животный и растительный 
мир, климат, почва, водоемы, т. е. фауна и флора в их единстве с внеш- 
неи средои. Биотические и абиотические компоненты географической сре- 
ды сами по себе не в состоянии вызвать эпидемический процесс, но они 
могут быть движущей силой, опосредуя взаимодействие основных его 
элементов, и оказывать тем самым то активирующее, то тормозящее или 
даже подавляющее влияние. Степень их воздействия на элементы эпиде- 
мического процесса различна. На менее лабильный элемент — восприим- 
чивость населения —- географическая среда оказывает весьма ограничен- 
ное влияние. Климатические компоненты (температура, влажность, ин- 
соляция) могут вызвать некоторые колебания уровня неспецифической 
резистентности, изменить характер реактивности организма и вместе с 
тем воздействовать на течение инфекционного процесса (Н. Ф. Гамалея, 
1939; Л. А. Зильбер, 1948; П. Ф. Здродовский, 1951; ЗеЦе, 1952; ЕЮуегз, 
1955; Ва1зВ, 1961). 

Значение климатических факторов особенно рельефно вырисовыва- 
ется при аутоинфекциях, вызываемых условно патогенными возбудите- 
лями (Н. Н. Аничков, 1947; Л. В. Громашевский, 1949, 1958; И. В. Давы- 
довский, 1956). Не исключается влияние климатических и метеорологи- 
ческих факторов на течение (рецидивы) некоторых хронических 
инфекционных болезней, вызываемых облигатными микроорганизмами 
(туберкулез). 

Увеличение числа источников инфекции вследствие снижения неспе- 
цифической резистентности, естественно, в какой-то степени может ока- 
зать влияние на количественную сторону эпидемического процесса при 
названных инфекционных формах, но это явление не может иметь опре- 
деляющего значения. 

Тем более нелегко подтвердить влияние компонентов географиче- 
ской среды на специфическую резистентность (иммунитет) при острых 
инфекционных болезнях, обусловленных облигатными возбудителями. 
Экспериментальные данные, особенно результаты эпидемиологических 
наблюдений, дают основание полагать, что прямой зависимости между 
климатическими факторами и иммунитетом не существует (Л. А. Зиль- 
бер, 1948; Л. В. Громашевский, 1959; Е1уегз, 1955). Другие сообщения, 
констатирующие различный уровень иммунологической реактивности и 
заболеваемости инфекционными болезнями среди населения Крайнего 
Севера и южных районов СССР (П. Ф. Здродовский, 1963), несомненно 
способствуют формированию новых представлений в этой области, но и 
они пока не раскрывают всех причин сложного по своему механизму 
обсуждаемого явления. о я 

При более или менее общей и одинаковой восприимчивости населе- 
ния компоненты географической среды наибольшее воздействие оказы- 
вают на источник инфекции и механизм передачи. Особенно ярко про- 
является их влияние на эпидемический процесс при инфекционных бо- 
лезнях, источником которых являются животные, а механизм передачи 
осуществляется живыми переносчиками — членистоногими. 

В литературе имеются данные о прямом влиянии, например, внеш- 
ней температуры на возбудителей некоторых инфекционных болезней. 
Так, установлено, что репродукция вируса желтой лихорадки в организ- 
ме комара-переносчика заканчивается к 10—12-му дню только при тем- 
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и температуре ниже 20° вирус в комаре не разн, 
Трипаносомы Гамбии и Родезии завершают полный цикл разви, 
р ия тлоссины только при температуре не ниже 24—59» 
ан малярии заканчивают цикл Е организме. комара 
- зе окружающей среды не ниже 16— 
при температуре ру ют факт, но не раскры 

Подобные примеры лишь констатиру св ; ыы тВают 
механизма влияния температурного фактора на возбудителей. Имеют 
основания предполагать, что’и в данном случае это воздеиствие опосре. 
довано внутренней средой организма переносчиков и реализуется через 
более сложные биологические механизмы. 

Таким образом, резюмируя все изложенное, мы можем утверждать, 
что инфекционные нозокомплексы и нозоареалы возникают в природе 
прежде всего вследствие взаимодействующего влияния биологических 
комплексов природных ландшафтов и физико-географических факторов, 
И поскольку эти отношения регулируют законы природы, постольку эн- 
зоотия и эпизоотия должны рассматриваться прежде всего в эколого- 
физиологическом и эколого-паразитологическом плане, но до того мо- 
мента, пока в. этот процесс не вмешался человек. 

На основании рассмотренных теоретических положений и фактиче- 
ских материалов можно сделать следующий заключительный вывод. 

Происхождение, эволюция инфекционных болезней человечества, их 
эпидемиология принадлежат природе и истории человеческого общества. 
Основными движущими силами эпидемического процесса, определяющи- 
ми его количественные и качественные изменения, являются социальные 
условия жизни и географическая среда. Воздействие компонентов гео- 
графической среды, активирующих эпидемический процесс, не является 
неотвратимым; оно может контролироваться и регулироваться целесооб- 
разной деятельностью общества. 

М. а условий и факторов развития и суще- 

роцесса главная роль принадлежит социаль- 
ным условиям. Социальные элементы жизни общества и социальные 
ен о в ривоы, одержния и нара 
ский процесс. ь ‚ наоборот, подавлять эпидемиче- 


. а борьбы с инфекционными болезня- 
} о-экономической и медиц ‹ой ж 
инской возможно 
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пературе 25—30°; пр 


Методы эпидемиологического анализа 
инфекционной заболеваемости 
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инфекции (в том числе цереброспинальный менингит), туляремия, столб- 
няк, сибирская язва, лептоспироз. 

Е Каждый врач или фельдшер, выявивший инфекционного больного, 
обязан не позже как по истечении 12 часов направить в санитарно-эпи- 
демиологическую станцию экстренное извещение об инфекционном за- 
болевании (учетная форма № 58). 

По действующей инструкции Министерства здравоохранения СССР 
все лечебно-профилактические учреждения должны вести учет инфек- 
ционных заболеваний в журналах по установленной форме (учетная 
форма № 60-леч. и учетная форма № 60-СЭС). 


СССР Учетная форма № 60-леч. 
Минрстерство здравоохранения Утверждена 
(наименование лечебно-профилактичес- Министерством здравоохранения СССР 
кого учреждения) 16/УИ 1954 г. 





ЖУРНАЛ РЕГИСТРАЦИИ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
Название инфекционного заболевания 





внование 


Фамилия, имя, 
отчество 
Возраст; для 
детей в воз- 
расте до 2 лет 
указать число) 
месяцев, дней 
Примечание 





> 
© 









































СССР Учетная форма № 60-СЭС 


Министерство здравоохранения утверждена 
Министерством здравоохранения СССР 
16/\У!1 1954 г. 


ЖУРНАЛ РЕГИСТРАЦИИ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
Название инфекционного заболевания 
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Некоторые санитарно-эпидемиологические станции вместо журналов 
предпочитают учитывать заболевания на карточках. Такая пофамиль- 
ная регистрация обеспечивает полный учет заболеваемости. Кроме пе- 
речисленных документов, большую ценность для эпидемиологического 
анализа представляют карты эпидемиологического обследования, дан- 
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инфекции (в том числе цереброспинальный менингит), туляремия, столб- 
няк, сибирская язва, лептоспироз. 

Каждый врач или фельдшер, выявивший инфекционного больного, 
обязан не позже как по истечении 19 часов направить в санитарно-эпи- 
демиологическую станцию экстренное извещение об инфекционном за- 
болевании (учетная форма № 58). 

По действующей инструкции Министерства здравоохранения СССР 
все лечебно-профилактические учреждения должны вести учет инфек- 
ционных заболеваний в журналах по установленной форме (учетная 
форма № 60-леч. и учетная форма № 60-СЭС) 


СССР Учетная форма № 60-леч. 
Министерство здравоохранения Утверждена 


(наименование лечебно-профилактичес- Министерством здравоохранения СССР 
кого учреждения) 16/УИ 1954 г. 





ЖУРНАЛ РЕГИСТРАЦИИ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
Название инфекционного заболевания 
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СССР Учетная форма № 60-СЭС 
Министерство здравоохранения утверждена 


Министерством здравоохранения СССР 
16/\У11 1954 г. 


ЖУРНАЛ РЕГИСТРАЦИИ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
Название инфекционного заболевания 
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Некоторые санитарно-эпидемиологические станции вместо журналов 
предпочитают учитывать заболевания на карточках. Такая пофамиль- 
ная регистрация обеспечивает полный учет заболеваемости. Кроме пе- 
речисленных документов, большую ценность для эпидемиологического 
анализа представляют карты эпидемиологического обследования, дан- 
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едований, истории болезни, эпизоотологическу, 
тарных обследований и санитарной паспортизи. 
Е о питания, питьевого водоснабжения, „нь. 
ции предприятий обществе И адизыховроруженавуни 
которых промышленных миа т 
‹ ные . 
афические данные, отчет - Е | 
мот можно изучать в воют ре а 
сается отдельной эпидемической Ее ты ны 
на. Но абс ты 
ления более или менее постоян 
ны при сравнении уровня заболеваемости между ме областями п 
странами. Не годятся они н для изучения динамики заболеваемости в 
коллективах, численность которых колеблется (на новостройках, В дей. 
ствующих войсках). В этом случае обязательно исчисление показателей 
интенсивности, т. е. числа заболеваний на 100, 10000 или 100000 
жителей: 


ные лабораторных иссл 
материалы, данные сани 


Число случаев х 100 000 а 
Число населения 


Подлинно научный анализ уровня заболеваемости возможен только 
на основе показателя интенсивности. 

В том случае, когда исчислить показатели интенсивности невозмож- 
но, прибегают к анализу движения заболеваемости в условиях нагляд- 
ности. Одним из примеров такого анализа является, когда заболевае- 
мость одного из сравниваемых лет принимают за 100. В этом случае 
можно увидеть колебания заболеваемости по годам и общую тенденцию 
движения заболеваемости. 

Существенное значение имеет анализ заболеваемости по возрастам 
Такие группировки бывают различными в зависимости от особенностей 
эпидемиологии изучаемой болезни. Но желательно по крайней мере 
дошкольный возраст изучать по годам, а затем исследовать группы от 
8 до 10 лет, от 11 до 14, от 15 до 20 лет. Для более старших возрастов 
можно брать десятилетние промежутки. Подобная группировка целесо- 
образна при изучении инфекций дыхательных путей, дизентерии, эпиде- 
мического гепатита. При других инфекционных болезнях можно пользо- 
ваться более крупными группировками: до 1 года, от | года до 3 лет, 
от 4 до 7 лет, от 8 до 14 лет ит. д. 

Возрастную заболеваемость также следует изучать на основе ин- 


тенсивных показателей — числа заболеваний людей определенного воз- 
раста на 1000 жителей того же возраста: 


Число случаев Х 1000 
Число жителей этого возраста 


- Если м численность населения по возрастам, можно струк- 
туру ее 98 олеваемости изучать в экстенсивных показателях: 
сумму заболевании принимают за 100, а число заболеваний того или 
иного возраста выражают в процен 


тах. Недостаток такого п 
иема в том, 
Е Е уровень заболеваемости в пер ОтыФи возраст- 
руппе. стное сравнение заболеваемости между возрастными 
группами можно проводить, если с 


, ы Учесть, что вс на 
каждый возрастной год приходится около 2% лы Са ЗЫ 
ти сим заболеваемости на протяжении года колеб- 
бол ВавНОС О называть сезонными, так как подъемы 
НО аи инфекционными болезнями приурочены к 

. а Заболеваемость дизентерией, как правило, 
юшным тифом — осенью, заболеваемость 
том — осенью. Для выяснени; ается весной, а комариным энцефали- 
мости необходимо те я причин сезонных подъемов заболевае- 

р учать движение заболеваемости по месяцам. Кривая 
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< 
о у: ь заболеваемости по месяцам наиболее четко вскрывает характер разви- 
Шл Се тия эпидемического процесса. 
числ хе . Кривую заболеваемости по месяцам чаще всего выражают в про- 
‘а |  центах к годовому итогу: 
каза м м Число случаев в данном месяце Х 100 
ами и Не р Сумма заболеваний за год 
3 я | 5 = 
Нов а Точнее было бы строить кривую заболеваемости по месяцам на 
ос [6 основе среднемесячных интенсивных показателей, но практически это 


Ислени Ву значительно труднее. 

Как правило, для каждой инфекционной болезни имеются типичные 
кривые заболеваемости по месяцам. Это говорит о том, что существуют 
определенные, постоянно действующие сезонные факторы, обусловли- 
вающие динамику заболеваемости. Задача эпидемиологов и заключает- 
ся в том, чтобы выявить эти факторы и, воздействуя на них, бороться с 
заболеваемостью. 

ТИВ Нередки случаи, когда изучая таким образом заболеваемость на- 
ОЗМожЖен то селения какого-либо раиона или города, эпидемиолог выявляет отклоне- 

ы ние от типовой сезонности, устанавливает рост заболеваемости в не- 

обычное время. Следовательно, имеются какие-то факторы, обусловив- 
шие этот подъем заболеваемости в данном населенном пункте в данное 
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св 
я, ат: | время. Поэтому задача эпидемиолога состоит в выявлении этого фак- 
лева: тора, в установлении причин такого повышения заболеваемости с целью 
. В этом слу недопущения его впредь. 
и общую тендени: Исследованиями последних лет установлено, что представители раз- 
личных возрастных групп неодинаково участвуют в сезонном подъеме 
емости по возрасти» заболеваемости. Так, например, при эпидемическом вирусном гепатите 


сезонный подъем идет за счет заболеваний детей, а взрослые в этом поч- 
ти не участвуют. Для выяснения причин сезонного повышения заболе- 
ваемости следует изучать это явление в возрастном аспекте. 


ости от особенное 
но по крайней № 


следовать ра Дополнительным показателем уровня инфекционной заболеваемо- 
‚е старших возр М сти населения является смертность от данной болезни. Этот показатель 
группировка рей выражается числом умерших от данной инфекционной болезни на 
и, дизентерии, 3 100000 жителей: 

Число умерших от данной болезни Х 100000. 





Число жителей 


Но этот показатель в сравнительном анализе следует применять 
лишь в сочетании с показателем летальности. Последний выражается 
числом умерших на 100 заболевших данной болезнью: 

Число умерших от данной инфекции Х 100 
Число заболевших данной инфекцией 





При изучении инфекционной заболеваемости и установлении причин 
и закономерностей распространения встречается необходимость изучать 
характер заболеваемости отдельных групи населения. Чаще изучению 


ры подлежит: а) заболеваемость городского и сельского населения; 6) за- 
5. НИ м болеваемость различных профессиональных групп; в) заболеваемость 
:бо Г детей, посещающих детские учреждения и не посещающих их; г) зави- 
тако я симость заболеваемости от характера жилищ, состояния их благоуст- 
} е ройства ит. п. 
Лучше всего эти вопросы изучать на основе интенсивных показате- 

‚дне лей, так как только они отражают действительность и дают возможность 
ь научного сравнения. С известной условностью можно проводить анализ 

кенй на основе экстенсивных показателей, т. е. отношения числа заболеваний 
тя у данной группы населения к сумме всех заболеваний. 
| у При эпидемиологическом анализе можно применять также коэф- 
зням ‚фициент охвата (контагиозности), или, как называют зарубежные ав- 
=. ри | 9 
омаРЬ 
по ме 













Э ‹азатель вычисляю 
оры, «коэффициент инцидентности». Этот показа Т за ме. 
т ик 


сяц в процента? 





Число случаев 





Общее число общавшихся © источником инфекции 


‹ой практике широко пользуются коэффициентоу 

ь м. числом очагов с одним случаем, 2 слу 
очаговости, кото З Е : лу- 

т ах к сумме всех очагов. 

и > рекой эпидемиологического анализа ЯВ- 
к. причин неравномерного У заболевае. 
мости по территории населенного пункта, района, о ласти ит п 
имеет значение как для изучения отдельных вспышек, так и заболевае. 
мости в течение длительного времени. С этой целью обязательно состав. 
ление эпидемиологической карты. Берут схематическую карту населен- 
ного пункта, района, области или какой-либо другой административной 
территории и условными знаками наносят случаи заболевания. При этом 
относить случай заболевания к той или иной территории нужно не ло 
месту его регистрации, а по месту возникновения заражения. 

Этот метод исследования имеет большое значение в изучении крае- 
вой эпидемиологии или комплекса инфекционных болезней (эпидемио- 
логический комплекс), типичных для данной территории Очень важно 
также выявить источники возбудителя инфекции, которые привели к 
появлению нового случая заболевания. Это достигается в процессе тща- 
тельного эпидемиологического обследования из сопоставления данных, 
толученных при опросе больного и окружающих, результатов лабора- 
торных исследований, сведений об инфекционной заболеваемости данного 
района (в некоторых случаях и других областей страны), а также кли- 
нических проявлений и стадии болезни. Кроме того, необходимо выявить 
факторы передачи возбудителя инфекции и условия, бл 
шие возникновению заболевания. Для анализа 
дующей рабочей таблицей (табл. 2) 





агоприятствовав- 
можно пользоваться сле- 


Таблица 2 
Распределение заболеваний по источникам и условиям заражения 





Источник заражения 














Места заражения Е Е = 5 

8 а В 5 
$ 5 й Е 
а Е Е а 
В ЗЕ 8 2 

Семья 

Квартира 

Дом 

Школа 


Детское учреждение 
Лечебное учреждение 
Вне данного населенного 
пункта 
Транспорт 
Прочие места 
Вода 
Не выяснено 
Всего: 
абс. число 
% 
































При анализе деятельно 
области профилактики инф 
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сти санитарно-эпидемиологической службы в 
екционных болезней весьма важным показа- 
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1) соезременность извещения 0 мер 
те ржни полнота дезинфекция и 7. п 


Ала и 
Ч бабки овага 
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е привели у 
роцессе тще- 
ния Данныз, 
атов лаборь 
'ости данное 
а также кл! 
дИМО ВЫЯВИТЬ 
приятствова» 
„зоваться 61 


Таблица! 


телем является процент выявленных источников возбудителя инфекции 
и установленных условий заражения. 

Большое значение имеют анализ и оценка эффективности проводи- 
мых профилактических и противоэпидемических мероприятий: 

а) эффективность мероприятия в отношении источника инфекции: 
сроки выявления, установления диагноза и госпитализации со ДНЯ на- 
чала заболевания (табл. 3); 


Таблица 3 
Сроки обращаемости, диагностики и госпитализации 





День от начала заболевания 





Число больных 


8-й | 9-й | 10-Йи | не указано 
позже 





абс. 


% 


Обратилось 


к врачу 





ь. абс. 
Установлен — 
% 
диагноз 





Госпитализиро- абс. 
вано 





























% 














6) своевременность извещения о мероприятиях в эпидемическом 
очаге: сроки и полнота дезинфекции и т. п. (табл. 4); 


Таблица 4 
Полнота и сроки обработки очага, 





Срок обработки с момента госпитализации 





Число очагов 


до 5 часов 


через сут- 
через 2 су- 
часы 

не указаны 
всего оча- 





Обработано 
Процент к общему числу 
очагов 





в) качество и своевременность постановки диагноза и методы по- 
становки диагноза (анализируются с помощью табл. 5 и б). 


Таблица 5 
Выявление больных брюшным тифом в зависимости от методов диагностики 





Из них с первоначальным Число больных с днагнозом «брюш- 
диагнозом ной тиф», устазовленным 





Общее число больных 
брюшным тифом 


брюшной тиф 
прочие забо- 
левачия 
только кли- 
рнологически 


пневмония 
нически 





Абс. число 


Процент к общему числу 
больных 

















рией в зависимости от метода диагностики 


ие больных дизенте 
Выявлен Число больных с ‘днасно- | Диагноз дизентерии, в 


























Из них с первона- зом дизентерии, УСТа- БА т ‘бактерио- 
чальным диагнозом новленным | логически 
ии НЫНЕ = : : а 
. о о 
58 Е Е 
5 
Общее число больных Ко Е 8 ь Н 
енте] =|& Е 5 Е 
‘дизентерией С „|8 #18 ВЕ ЕЕ В : 
= Е Е 5 5 э в 
5 м |= е8| ЕЕ 5 А 
Ё В Е | &= &=| =9 © о > 
ЕЕ] а Е я 8Е| ЕЕ = 5 Е 
ЗЕ 9 В 5 ВЕ] Е&| ы 5 
81215 Е | 5 55| 52 8 8 2 
& 1 Е 2125 РЕ] Е В 








Абс. число 





Процент к общему 
числу больных ди- 
зентерией 







































В борьбе со многими инфекционными болезнями решающее значе- 
ние имеет специфическая профилактика. В основе оценки эффективности 
этого мероприятия лежит сравнительный анализ заболеваемости в груп- 


пе непривитых и правильно привитых. Для этой цели можно пользо- 
ваться табл. 7. 


























Таблица 7 
Эффективность иммунизации против дифтерии 





Состояние прививок 





ле ВаЕЫсЕ вакцини- евакцини-|Непривитые 
сы вакцини- | рованные | ревакци- ЕН в возрасте 
рованные | больше | Нирован- | "больше |от И ме- 
года назад ные 4 лет назад|  сяцев 
до 13 лет 








Число детей в районе 
Из них заболело дифтерией 





Показатели заболеваемости 
в каждой группе (1:10 000) 





Эффективность иммунизации 
(отношение показателя за- 
болеваемости каждой 
из групп) 





Иммунная прослойка (про- 
цент полноценно приви- 
тых к общему числу детей) 























Современные проблемы 
эпидемиологического анализа 


экономической формации свойствен- 
дальном обществе постепенное м едкого процесса. Так, в фео- 


чные инфекционные болезни, откуда 


ма © городам и селам страны. 
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бы еще большими, если 
унии, перечисленные ВЫШЕ 
нательно, чтобы обеспечит 
клезаемости и полное искор 

болезней, необходимо п 
мономерности расти 
УСловиях ы и 






Флекснера 
рочле виды’ 


и. 


—_—.Е 


ающее значе. 

ективности 
мости в груп: 
›жно ПолЛЬЗО: 


Таблица 7 





ивитые | всего де 
 зрасте тей в и 

11 ме- | растео 
яцев 11 месяцев 
73 лет | до 5" 


Эпоха капитализма в силу все нарастающей концентрации капитала 


по существу усилила этот процесс, а империалистические войны и коло- 
низация отсталых стран способствовали широкому распространению 
многих инфекционных болезней по всем странам. 

Необходимость сохранения рабочей силы и революционное рабочее 
движение заставили буржуазию принять меры к ограничению распро- 
странения эпидемий. В связи с этим вкладываются средства в благо- 
устроиство населенных мест, развивается здравоохранение и разраба- 
тываются специфические меры профилактики. 

В эпоху социализма общество развивается согласно основному за- 
кону социализма о максимальном удовлеворении все возрастающих по- 
требностей народа. Впервые в истории государство взяло на себя забо- 
ты о здоровье народа. В этом заложено все необходимое для успешной 
профилактики и ликвидации инфекционных болезней. Но на современ- 
ном этапе развития социалистического общества еще имеются факторы, 
интенсифицирующие эпидемический процесс: а) дальнейшая концентра- 
ция населения в городах при некотором отставании жилищного строи- 
тельства и благоустройства населенных мест; 6) все увеличивающийся 
охват детей детскими учреждениями; в) расширение общественного пи- 
тания и торговли пищевыми продуктами; г) исключительно большая 
интенсивпость миграционных процессов. 

Наши успехи в борьбе с инфекционными болезнями общеизвестны, 
но они были бы еще большими, если бы не действовали факторы совре- 
менной жизни, перечисленные выше и, вероятно, некоторые другие. 

Следовательно, чтобы обеспечить дальнейшее снижение инфекцион- 
ной заболеваемости и полное искоренение (ликвидацию) некоторых ин- 
фекционных болезней, необходимо прежде всего изучить эпидемиологи- 
ческие закономерности распространения инфекционных болезней в со- 
временых условиях жизни общества, выявить факторы, активизирующие 
эпидемический процесс тех или иных инфекционных болезней; разрабо- 
тать систему мероприятий для решения поставленной выше задачи. 

Успешное изучение этой трудной проблемы возможно лишь при 
условии разработки новых методов исследования с применением элект- 
ронно-вычислительных машин. 

Прежде всего требуется в корне изменить систему эпидемиологиче- 
ской информации. Она должна отвечать следующим требованиям: ы 

1) быть исчерпывающей, т. е. такой, чтобы каждый случай 
инфекционного заболевания попадал в учет. Задачи оперативной работы 
требуют полного учета заболеваний; 

2) быть быстрой. На первом этапе информации сигнал должен 
поступить в тот же день, на последующих этапах в сводном виде каж- 
дую неделю. Своевременность информации требует сокращения этапов 
информации; е 

3) включить возможность внеочередных донесений о различ- 
ных событиях, требующих срочного вмешательства вышестоящих ин- 
станций; 

4) содержать минимум эпидемиологических сведе- 
ний, пеобходимых для обоснования комплекса мероприятий и провер- 
ки своевременности выполнения некоторых мер; ‹ 

5) обеспечивать возможность встречных провероч- 
ных вопросов, а также дачи указаний и рекомендаций; ь 

6) информировать еженедельно о состоянии инфекцион- 
ной заболеваемости по республикам, краям и областям республикан- 
ские, краевые и областные санитарно-эпидемиологические станции. 

В Центральном институте эпидемиологии (И. И. Елкин, Б. Я. Теп- 
ляков, А. А, Дроздова и др.) совместно с работниками санитарно-эпиде- 
миологических станций нескольких республик и областей проведен опыт 
введения принципиально новой системы эпидемиологической инфор- 
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и телетайпной связи. Опыт показал, чт) 
меется реальная возможность составления и ыы Ст. 
> зравоохранения СССР еженедельных сводок ОННОЙ За. 
В в областей. и автономных республик такие сводки из 
я гот -эпидемиологической станции В областную Могут 
районной санитарно Е в некоторых районах придет 
быть переданы по Бо = ре : ется 
‹ услугам телефон . 
бо и тарно-эпидемиологические станции должны состав. 
лять свои еженедельные сводки на основе экстренных ИВЕЕЩЕНИЕ будет. 
ная форма № 58), записей в журнале регистрации инфекционных забо- 
леваний (форма № 60-СЭС) и карт сн 
очагов инфекционных заболеваний (учетная форма № ‘1еа-г); Теле. 
траммы передаются цифровым шифром для сокращения их объема. 

Опыт показал, что в еженедельные сводки можно включить следую- 
щий минимум эпидемиологических сведений по каждой нозологической 
ферме, подлежащей обязательной регистрации: 

1) зарегистрировано’ заболеваний всего; 

2) госпитализировано больных из числа зарегистрированных; 

3) из общего числа заболевших зарегистрировано детей в’ возрасте 
до 7 лет включительно; 

4) в том числе посещают ясли, детские сады, ясли-сады; 

5) из числа заболевших зарегистрировано детей в возрасте от 8 до 
14 лет включительно. 

Например, за отчетную неделю на территории, обслуживаемой рай- 
онной санитарно-эпидемиологической станцией, было зарегистрировано 
20 больных острой дизентерией, из них 7 госпитализированы. Из общего 
числа заболевших детей в возрасте до 7 лет было 6 человек, из них 4 де- 
теи посещают детские учреждения; в возрасте 8--14 лет было 5 детей. 


В закодированном виде эти данные будут выглядеть следующим об- 
разом: 


мации на основе телеграфной 


03 020 07 06 04 05, 


где 03 — номер, 


под которым значится в учетном списк изен- 
ка у иске острая д 


Еженедельный отчет направляется в область 
миологическую станцию по телеграфу. 
грамма имеет следующий вид: 


чую санитарно-эпиде- 
В закодированном виде теле- 


01 005 03 00 00 02 


02 002 01 00 00 00 к 
03 020 07 06 04 05 г. 
07 008 01 07 04 01 тчк 
10 001 01 0 00 00 тк 
и 02 02 тчк 


В первой колонке циф 
зологическая форма в сп 
гистрации. 

В областной санитарно-эпидеми 
суммируют и тем же кодом по т. 
ми каналами в Министерство з 
здравоохранения союзной респу! 

Телетайп в Министерстве з 
кой для перфоленты, кот 

р > Е ода Е Е 

к ) подобной системы эпидемиологи- 
и создается возможность в течение ао дня, сле- 
тной й ее 
онных ООВ п = ее Ао бек 
СССР’в целом, а на о каждой союзной И оо 
У И день или с помощью телетайпа, или сво- 
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р помещают номер, по, 


д которым значится но- 
иске инфекционных бо . : 


лезней, подлежащих ре- 
ологической станции телеграммы 
3 Е т двумя параллельны- 
здравоохранения СССР и Министерство 
блики. 

дравоохранения С. 
отом обр 
живании 


ССР снабжен пристав- 









































































































фиделанализу. 
Пи лия современных электрон 
дазполная возможность в корне улучи 

















И 
к док, напечатанных в типографии, эти сведения могут быть достоянием 
Такие всех заинтересованных учреждений и органов здравоохранения. Кроме 
Эбласт того, сохраняются внеочередные донесения о редко встречающихся, об 
Района особо опасных инфекциях, о внезапных групповых вспышках любых ин- 
фекционных заболеваний, передаваемых немедленно по тем же каналам 
' Дол связи. 
| ИЗве Сохраняются также ежемесячные уточненные отчеты. 
'фек щЩений \ Но сперативная эпидемиологическая информация даже при нали- 
ЦИ чии эпидемиологического анализа по малой программе с помощью элект- 
КОГО © ронно-вычислительной техники недостаточна для эпидемиологических 
№ 171 прогнозов и научного обоснования комплекса профилактических и про- 
ИЯ их о .. т тивоэпидемических мер. Для этого небходимо более глубокое изучение 
ВКЛЮЧИ ь а. заболеваемости по широкой программе. 
ой НоЗол сле, Такой эпидемиологический анализ осуществляется раз в год на ос- 
ОГИЧе нове разработки карт эпидемиологического обследования. 
До сих пор в этом деле отмечаются серьезные недостатки и прежде 
всего то, что основной документ — карта эпидемиологического обследо- 
трированных вания — является объектом разработки только на первом этапе, в рай- 
о дете: онной или городской санитарно-эпидемиологической станции. В области, 
" союзной республике и в Министерстве здравоохранения СССР имеют де- 
ли-сады; ло с обобщенными обзорами. Эти обзоры по научному уровню и полноте 
в возрасте отв. охвата вопросов крайне неоднородны и плохо поддаются сводной обра- 
я ботке и анализу. 
‚ При наличии современных электронно-вычислительных машин име- 
ослуживаемой ется полная возможность в корне улучшить это дело. Необходимо лишь 
› зарегистриров» разработать программу эпидемиологического анализа и в соответствии с 
рованы. Из обще этой программой уточнить карту эпидемиологического обследования и 
‚ловек, из НИХ 41 закодировать ее. 
лет было 5 д Все тщательно заполненные и закодированные карты эпидемиологи- 
ь следующим и ческого обследования должны поступать в областную (краевую) сани- 
тарно-эпидемиологическую станцию. Здесь с помощью областного вычис- 
лительного центра все карты должны подвергаться машинной обработ- 
ке. Составленные табулограммы должны направляться в Министерство 
трая д здравоохранения СССР, где на основе их будет разрабатываться эпи- 
иске остр демиологический обзор СССР. Современная  электронно-вычисли- 
но-ЭИ тельная техника позволит составлять эпидемиологические обзоры по 
› санитар т области и по СССР не только за год, но и за каждый квартал. Это 
занном Виде совпадает и с современными требованиями эпидемиологической науки 
и практики. р 
Ввиду сравнительно большой сложности этой работы возникает воп- 
рос, нельзя ли ограничиться выборочными исследованиями. Нет, нельзя, 
ибо эпидемиологические обзоры имеют не только научное, но и опера- 
тивное значение. Они дают научную основу для повышения эффективнос- 
ти комплекса профилактических и противоэпидемических мероприятий. 
Выборочные научные исследования носят подчиненный характер и долж- 
ея ны проводиться по более обширной программе для решения отдельных 
н. значи научных проблем. 
торы а В конечном итоге на основе новых методов эпидемиологической ин- 
и, по формации и эпидемиологического анализа может быть разработана авто- 
матизированная система планирования и управления противоэпидеми- 
‚анций | ческой работой. а 
мя п Г Для изучения многофакторных связей в эпидемическом процессе на- 
‹ву ряду с перечисленным выше очень важны эпидемиолого-географические 
у | исследования. Эти исследования, зародившиеся в русской науке еще в 
аб и ХУШ веке, получили за последние годы большое развитие в отношении 
р сн е ма й природноочаговых заболеваний (школа Е. Н. Павловского, исследования 
етны опий? В. Н. Беклемишева и др.), но при ОО ОН заболеваниях такие ис- 
гемы |. | следования пока применяются крайне редко. Между тем вскрыть причи- 
е и" 4—761 97 
свод п 
ИА 
теле" 



















ионных болезней невозможно без глубоко. 
ьной и географической среды, здесь необходимо изучен 
фекционных болезней и краевой эпидемиологии. 

ть в этой области следующие крупные темы: 

нализ паразитологических и биогеографических све. 
еменном состоянии ареалов возбуди. 


ны распространения инфеке 
анализа социал 
нозогеографии ин 
Можно намети 
1. Накопление и а 
дений о становлении развития и совр 


< х ей. 
теля инфекционных болезн: Е 
2. ЕВ характера и особенностей распространения отдельных 


инфекционных болезней в СССР и выявление их причин. 

3. Картографирование сведений о распространении инфекционных 
болезней в связи с географической средой. Сбор материалов для состав. 
ления эпидемиологического атласа СССР. я 

4. Изучение эпидемиологических комплексов, свойственных опреде. 
ленным территориям. 

5. Выявление краевых особенностей эпидемиологии отдельных нозо- 
логических форм на той или иной территории и вскрытие причин. 

6. Разработка комплексных мероприятий по борьбе с инфекционны- 
ми болезнями в различных эпидемиологических районах. 

Наряду с этими крупными проблемами общей эпидемиологической 
теории существенное значение имеют научная организация работы И 
планирование профилактических и противоэпидемических мероприятий 


Применение математических методов 
в эпидемиологических исследованиях 


+ изучения и практического воздействия эпидемиолога являют- 
АИ ЗАВ процессы, условия их возникновения, течения и ликви- 
а. эпидемического процесса — распространение 

и в коллективе и связанные с ним изменения этого коллектива. 


и _ о их взаимообусловленность, как и законо- 
ата р могут на современном уровне науки получить 
тельно высокий ыы раввнть а мен 
 Примааание миологии как науки. 

аи В В о метода в эпидемиологическом исследо- 
ющихся непосредственном ао объектов или признаков, подла- 
эпидемическом очаге р нию (как, например, заболевшие в 
богка` ниблю дани к итые против дифтерии). Математическая обра- 

ает полезную информацию и тогда, когда изучаемое 


нно не поддает а 
. |: к < 
пример, тяжесть клинического течения о характеристике, как, на- 


логическая характеристики аеения аболеваний, санитарно-эпидемио- 
ЕТОМ ВОЗ да Ва р НИНЕ заболеваний, контакт 
качественная характеристик } 
течение болезни тяжелое, ср 


а явле ускал е 
ния допускала градацию (например, 
математической обработке 


ь м более доступны 
признаки, поддающиеся условно- 


на Е 
антител в сыворотке, выраженные коли пример, результаты титрования 
Для полноценно личеством крестов. 


да, когда их использов 
ание соч 

Лишь тогда будут бл ТО с глубоким знанием эпидемнологии 
ДОВАНИНГ ПрЕВВЛЬНаЯ методик ПРавильная постановка задачи иссле- 
г о про - я ь 

ция его результатов и ПолНоЩенный Ваня убедительная интерпре- 

ход в пра , 

48 рактику. 
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Варьирование эпидемиологических явлений 
и объектов как основание применения 
теории вероятности в эпидемиологии 


Общим свойством объектов и событий, с которыми приходится иметь де- 
ло эпидемиологу, является широкое варьирование. Каждый варьирую- 
щий признак и каждое событие представляют собой результат воздейст- 
вия множества факторов. Одни из них действуют постоянно, устойчиво 
и непрерывно, распространяя свое влияние на всю массу индивидов; вли- 
яние других, наоборот, не носит длительного характера, направлено 
лишь на единичные объекты и придает каждому отдельному объекту его 
относительно случайный, индивидуальный характер. Сочетания этих 
факторов и определяют варьирование признаков и явлений. 

Наступление или ненаступление события или данная величина приз- 
нака имеют известную величину вероятности (Р), приближенным выра- 
жением которой может служить более или менее устойчивая относитель- 
ная частота [частость (р)] появление этого признака при повторных ис- 
пытаниях. В связи с этим основные понятия и показатели, которыми 
оперирует эпидемиология, имеют, как правило, вероятностный характер 
и отражают вероятностные связи, отношения, процессы. Ряд основных 
эпидемиологических показателей (заболеваемость, смертность, леталь- 
ность и др.) вычисляют на основе сведений о частоте данного признака 
или явления. Теория вероятностей абстрагирует свои понятия от обнару- 
живаемой в опыте относительной частоты (частости) признака или явле- 
ния и изучает ее как выражение вероятности появления данного призна- 
ка, явления, события. 

Вероятностью называется абстрактная количественная характерис- 
тика, которая служит для объективной оценки возможности наступле- 
ния события или возникновения данного признака. С точки зрения тео- 
рии вероятностей летальность при дифтерии выражает некоторую вероят- 
ность смертельного исхода для заболевшего дифтерией. Подобно тому 
как частость представляет собой дробь, в числителе которой стоит число 
случаев появления признака (число случаев смерти от дифтерии), а в 
знаменателе — число случаев, среди которых этот признак мог появить- 
ся (общее число больных дифтерией), вероятность признака также изме- 
ряется дробью, числитель которой равен числу случаев наступления ожи- 
даемого события, а знаменатель — числу всех возможных случаев, в ко- 
торых ожидаемое событие может появиться. 

В терминах теории вероятностей единицей обозначают абсолютную 
достоверность появления признака, а нулем — абсолютную невероят- 
ность его появления. 

Между нулем и единицей можно себе представить бесконечное число 
правильных дробей, которые могут выражать различную величину веро- 
ятности появления признака от ничтожно малой вероятности, прибли- 
жающейся к невероятности (нуль), до весьма большой, приближающей- 
ся к полной достоверности (единица). Величина вероятности отражает 
объективные свойства одновременно и всей массы проявлений признака 
и данного индивидуального его проявления. 

Однако, согласно теории вероятностей, обнаруженная в опыте час- 
тость данного признака отражает вероятность его появления лишь отно- 
сительно: чем больше количество наблюдений, тем больше частость об- 
наружения признака в опыте приближается к его вероятности (законы 
больших чисел). Смысл закона больших чисел и его применений к кон- 
кретным областям знания заключается в том, что общие закономерности 
варьирующих явлений проявляются наиболее адекватно лишь в условиях 
множества наблюдений. В этом смысле существенно, что основным объ- 
ектом эпидемиологии является множество (совокупность) варьирующих 
ы. 99 

































































































































































































5 коллектива 

о населения, } либ 
в виде лиоо Н* п 
(вариант) стивов, совокупности заболевших, т 
ъных коллен оСчиков И Т. П. Эти совокупности лиЩЬ 


, : перен ини 6 
ников инфекции, ли менее Е ыы а 
вне НН предварительным о рая Е 
ния, поэтому аНОВЕНИЯ является группировка Я по 
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ние наблюдаемой ово. 
изнаку, иначе говоря, расчлене а: тво 
качественному пр! - ЧдекВоя ны 
е или ш 
купности на боле 


ородные в! 
олени болен условиям среды ыы п.). | 
пы (по возрасту, тяж ‹и по качественным признакам, разработанный н 
ВУИ, Лениным имеет огромное значение в эпидемиологичес. 
основанный к  ыявлении эпидемиологических связей, особенно при 
р я бобщенными статистическими показателями (средние ве. 
личины и др.). 


Вероятностная природа эпидемиологических явлении определяет 
ки, нашедшим применение в эпидемио- 
что основным разделом математики, ь 
логическом исследовании, является прикладная теория вероятностей в 
виде математической статистики. Областью ее применения является на- 
учная обработка наблюдений в эпидемических очагах, коллективах, ла- 
боратории, эксперименте, направленная на установление и оценку свя- 
зей и закономерностей изучаемых объектов. В этом аспекте математичес- 
кая статистика выступает как один из методов эпидемиологической на- 
уки. 

В настоящее время математическая статистика в эпидемиологии при- 
меняется на’основании детально разработанной системы обобщенных по- 
казателей, оценочных критериев и тестов, составляющих содержание 
специального метода эпидемиологического анализа — эпидемиологичес- 
кой статистики: В рамках общего пособия по эпидемиологии этот раздел 
может быть представлен только в виде важнейших общих положений и 
принципов '. В еще большей степени это относится к другой области при- 
менения математических методов, получивших в последнее время место 
В эпидемиологии — к построению теоретических схем количественных 
соотношений между основными элементами эпидемического процесса в 
его развитии (так называемые‘ математические модели эпидемий). Ис- 
пользование ‘последних является одним из путей изучения факто НЕ 
демического процесса, взятых в их различных сочетаниях р 
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1} изучение распределения показателей, 
миологическое состояние и результаты вмешательства; 

2) оценку связей, выявляющихся в эпидемиологическом анализе и 
в противоэпидемической практике; 

3) оценку гипотез и выводов, выдвигаемых эпидемиологическим ис- 


следованием, обоснование прогноза, а также стратегии и тактики вме- 
шательства. 


характеризующих эпиде- 


Эпидемиологические показатели 


Применение математической статистики в эпидемиологическом анализе 
подразумевает использование в основном обобщенных показателей (сред- 
ние величины, частости и др.), при сопоставлении которых можно в коли- 
чественной форме использовать качественную сторону эпидемиологиче- 
ских явлений и без которых их качественная сторона полно выражена 
быть не может. 

Вместе с тем математическая статистика в эпидемиологии оперирует 
эпидемиологическими категориями, а не просто числовыми рядами; при- 
менение ее может быть плодотворным только в том случае, если сам ма- 
териал и программа его разработки осмыслены с точки зрения эпидемио- 
логической теории. 

Поскольку в основе математической статистики лежит применение 
обобщенных показател ее объектом является множество, совокуп- 
ность однородных явлений. В отношении единичных индивидуальных со- 
бытий и явлений она дает ключ к их оценке, исходящей из закономерно- 
стей, присущих совокупности явлений. Основными эпидемиологическими 
показателями являются заболеваемость, пораженность, летальность, 
смертность, к ним следует также отнести очаговость заболеваний, им- 
мунитет коллектива (так называемая иммунная прослойка), а также по- 
казатели, характеризующие противоэпидемическое вмешательство (гос- 
питализация, вакцино-, серо- и фагопрофилактика и др.). 

Важнейший из основных эпидемиологических показателей — забо- 
леваемость (тограНаф, тогыай6, пс!Чепсе), главный измеритель интен- 
сивности эпидемического процесса \, т. е. относительное число заболева- 
ний, возникших в данном коллективе, приведенное к единому периоду 
времени и к единице численности коллектива. Вторым основным эпиде- 
миологическим показателем является смертность от инфекционного за- 
болевания. Определение этого показателя базируется на учете отдель- 
ных причин смерти. ы 

При вычислении показателей заболеваемости и смертности пользу- 
ются так называемым средним населением, т. е. полусуммой численно- 
стей его на начало и конец года. При вычислении показателей заболева- 
емости в отдельных детских учреждениях важно учесть текучесть их «на- 
селения». За основу при вычислении показателей в этих случаях лучше 
принять либо число детей на начало года плюс полуразность поступив- 
ших и выбывших в течение года, либо среднее число их, полученное как 
Уз суммы чисел детей на начало каждого месяца данного года и на на- 
чало следующего года. 2 

Третий основной эпилемиологический показатель — пораженность 
(болезненность, ргеуа!епсе), обозначающий относительное число боль- 
ных (источников возбудителя инфекции) в населении на данный момент. 








1 Распространение заразного начала следовало бы измерять количеством новых за- 
ражений в единицу времени, однако факт заражения непосредственно неустановим 
В силу этого при изучении интенсивности эпидемического процесса приходится исходить 
из факта появления у зараженного лица поддающихся определению патологических яв- 
лений, т. е. практически — из случая клинически выраженного заболевания. 
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В эпидемиологическом анализе и смертельность) болезни в оь 
летальности, характеризующий тяжесть (смер к; 
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пример, сравнивать летальность от дизентерии в р : ра х груп 
пах заболевших или летальность от острой дизентерии и других забо. 
леваний кишечной группы, и 2) летальность как характеристику условий, 
в которых протекает заболевание. 

В этом смысле сопоставлению поддается, например, летальность от 
дизентерии среди больных, леченных с применением антибиотиков и ле 
ченных другими методами, летальность от дизентерии в различных боль. 
ничных учреждениях. ы 

Во всех случаях при сопоставлении показателей летальности нужно 
учитывать оба этих аспекта. Особенно важно при таких сопоставлениях ГУ ИВ 
принимать во внимание возможность различий в возрастном составе других гру ада 
сравниваемых групп и при необходимости применить при сопоставлениях квапередаци заразного начала. 
стандартизацию показателей. При изучении летальности в динамике не- ня и практика эпидемиологи 
обходимо учитывать возможные изменения состава больных в отношении $ мзработки расширенной системь 
тяжести течения болезни, вытекающие из улучшения диагностики забо- ристики эпидемнологических } 
левания и расширения показаний к их госпитализации (дизентерия). 

В отношении заболеваний, при которых показатель госпитализации 
больных приближается к 100%, показатель летальности может быть по- 
лучен путем разработки законченных историй болезни за более или менее 
ии = о сопоставление итоговых чисел умерших и 
або; х, ороткий период времени, может привести к 
серьезным ошибкам. 
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(«зесоп4агу аМасК га» английских авторов). Некоторые индексы еще 
нуждаются в практической апробации, как, например, «индекс истинной 
сезонности», предложенный Л. Б. Хейфецем и М. И. Хазановым (по спе- 
циальной формуле). Сюда же можно отнести предложение применять 
анализ рядов распределения для углубленного изучения эпидемиологи- 
ческих явлений (распределение инфицированных по длительности перио- 
да заразности, переболевших — по длительности постинфекционного им- 
мунитета и т. п.), в частности при использовании дисперсии или коэффи- 
циента вариации показателей заболеваемости для оценки территориаль- 
ной ее неравномерности. 


Особо следует остановиться на так называемом индексе заразности 
(контагиозности) (Со йзсЩет). 

В формулировке бойзсЩешт и 4е Виа4ег этот индекс должен харак- 
теризовать вероятность появления у инфицированных типичной формы 
заболевания. Формулировка относится к периоду, предшествующему мас- 
совой иммунизации детского населения, и касается антропонозов воздуш- 
но-капельной группы (детские инфекции), при которых в тот период 
экспозиция заражения могла считаться всеобщей. В настоящее время 
«индекс заразности» сохраняет некоторое значение в отношении нозоло- 
гических форм, при которых иммунизация населения не имеет места 
(скарлатина). Но и в этих пределах недопустимо понимать его как выра- 
жение некоторого неизменного свойства болезни; совершенно необосно- 
вано применение «индекса заразности» при эпидемиологической харак- 
теристике других групп инфекционных заболеваний, с другими механиз- 
мами передачи заразного начала. 

Теория и практика эпидемиологического анализа стоят перед зада- 
чей разработки расширенной системы показателей для более глубокой 
характеристики эпидемиологических явлений. Решение этой задачи не- 
посредственно смыкается с разработкой математических моделей эпи- 
демического процесса (см. ниже). Так, выделяют в качестве системы ос- 
новные «единицы» (цпй$) эпидемиологии: 1) М — число лиц, подвержен- 
ных риску заражения; 2) $ — число восприимчивых; 3) С — относительное 
число заразившихся из числа восприимчивых; 4) Г— число. заражен- 
ных (1=СХ 5); 5) Р —число умерших от данного заболевания. 

Система эпидемиологических показателей (эпидеметрических вели- 
чин), по Ш. Д. Мошковскому, касается малярии; наряду с заболевае- 
мостью и пораженностью она включает так называемый лоймопотенциал 
(вероятность заражения в единицу времени для «свежих» контингентов) 
и ‹объемлемость». (доля лиц, заразившихся данным возбудителем когда- 
либо на протяжении жизни). 

На основе этих величин могут быть рассчитаны вторичные (произ- 
водные) показатели («эпидемические параметры», по Ш. Д. Мошковско- 
му), определяющие интенсивность движения эпидемического процесса: 
«передаваемость» (инфекции в данных условиях) И «восстановляемость» 
(«темп восстановления», скорость процессов освобождения населения от 
инфекции) . ” 

Дальнейшая разработка системы эпидемиологических показателей 
и изучение их распределений составляют одну из первоочередных задач 
исследований в области эпидемиологии. 





Выборочные обследования в эпидемиологии 


Весьма важной областью применения математических методов в эпиде- 
миологии являются выборочные исследования, т. е. исследования, ‘охва- 
тывающие не всю массу объектов, интересующих исследователя в отно- 
шении. данного свойства или признака (так называемая . генеральная 
совокупность) , а лишь специально отобранную часть этих объектов (выбо- 
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или выборка) с последующим перенесен, 
массу объектов. Необходимо подчеркнут, 

ти может рассматриваться как выборка Е 
следовательно, не во всех случаях ее нЕ ЛИШЬ часть 
общей совокупности объектов, будет и не мРжь 2 ЯВЛЯ. 
ется продуктом отбора единиц наблюдения из с Е ральной сов. 
купности, и притом отбора по определенным правилам (см. ниже). К ка. 
тегории выборочных относятся специально организуемые клинические 
исследования больных и в коллективах, имеющие задачей изучение реак. 
тогенности применяемых препаратов и их дозировок, поиски оптималь. 
ных методик, испытание эффективности профилактических мероприятий, 
Выборочными являются также экспериментальные исследования жи. 
вотных. Эти исследования, как правило, должны давать ответ на общий 
вопрос о вирулентности, или токсигенности, штаммов возбудителя, об 
иммунологической активности препарата и т. п. Наблюдаемую группу 
объектов (животных) рассматривают как выборку. В этом случае в ка- 
честве генеральной совокупности выступают все люди или все животные, 
которые могут быть в будущем подвергнуты аналогичному испытанию, и 
сплошное изучение вопроса вообще невозможно. В других случаях, хотя 
сплошное изучение и возможно, целесообразно проводить выборочное 
исследование: при соблюдении правил достоверность выводов последнего 
может быть обеспечена в полной мере, а замена сплошного изучения вы- 
борочным при прочих равных условиях означает прежде всего значитель- 
ную экономию сил и средств. Понятно, что в условиях выборочного ис- 
следования гораздо легче обеспечить качество наблюдения и регистрации 
т ея и о весьма существенном преимуществе 
ь рочное изучение явления или признака с ус- 
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ки основан на закономерностях варьирования случайной величины, уста- 
новленных теорией вероятности. 

Из общей (генеральной) совокупности можно образовать целую се- 
рию выборок. Для каждой такой выборки образуются своя средняя ве- 
личина, свое стандартное отклонение, своя частость и т. п. изучаемого 
признака. Эти выборочные показатели составляют совокупность варьи- 
рующих величин, которую можно представить в виде распределения, со 
своей средней величиной и своим стандартным отклонением. Стандарт- 
ное отклонение ряда выборочных показателей называется стандартной 
ошибкой показателя, или ошибкой выборки. Алгебраическими выраже- 
ниями стандартных ошибок выборочных показателей служит стандарт- 
ная ошибка относительной частоты (частости) Р признака: 

ИРТАЕЕЕ 
%-= УР, 
где п — численность выборки; стандартная ошибка выборочной средней 
арифметической 
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х:5_= 
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тде $ — стандартное отклонение; если частость р выражена в процентах, 
стандартная ошибка ее тоже может быть выражена в процентах (а не в 
долях единицы, как выше) по формуле: 


(10 — р) 


и 
$ф%) = == у ить . 


Величину (1—р) или (100—р) иногда обозначают буквой 4, при этом при- 
веденная выше формула стандартной ошибки частости р выражается: 


бр = = у де 


Стандартную ошибку разности двух показателей определяют по 
формуле: 
Р19. Рэ9 > 
у ее, 
т п 


где р! и р›— показатели частоты признака в первом и втором исследо- 
зании; 
Ч и 92 — соответственно 1 — Ри и, 1— рэ; 
т и п2 — численность наблюдений в первом и втором исследовании. 

Распределение выборочных показателей, относящихся к одному 
и тому же явлению, выборкам из одной и той же генеральной совокуп- 
ности, отражает закономерности варьирования случайных величин, уста- 
новленные теорией вероятности. Распределение их может быть представ- 
лено так называемой нормальной кривой распределения (кривая Гаус- 
са). «Нормальная» кривая отражает известное положение, что если речь 
идет о случайном варьировании какого-либо признака или явления, то 
<редняя величина этого признака встречается наиболее часто и, следова- 
тельно, имеет наибольшую вероятность. Чем дальше отстоит от средней 
величины данное индивидуальное проявление этого признака, тем мень- 
ше вероятность встретить его в выборке. 

Если расстояние варианты от средней величины измерять в единицах 
стандартного отклонения (иначе говоря, в числе стандартных ошибок), 
то любой заданной величине вероятности соответствуют определенные 
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пного отклонения от средней величины в. 


ну меньше. Эти пределы ограничивают опредедед, 
рону больше и В СТОРОНУ т, ный интервал, внутри которого 
ный, так называемый довер можно ожидать, что мы имеем дело т 
данной величины вероятности, и той же величины. Наоборот, выход ы 
случайными т. интервала свидетельствует о том, т 
к не могут считаться случайными вариантами одной : 
ь. ее в двух независимых а можно 
принять нормальное распределение вариант, полу а м 
причем разность между этими показателями выход Е и я 1 Две. 
рительного интервала, иначе говоря, за возможные пред. лучайного 
варьирования, теория вероятности предоставляет исследователю аргу- 
мент в пользу оценки этой разности как неслучайной, существенно, 
Критерием при этом может служить отношение разности двух показате- 
лей (частостей, средних величин и др.) и ее стандартной ошибки — так 
называемый тест #; 


пределы возможного случа 





д м — 
о р: — Рз ; = ты 
р: — р: х —х 
Вероятности, соответствующие различным величинам отношения 
Е = 1—2) (по Романовскому), представлены ниже: 
р: — р 
р — Рэ! рр, Вероятность Р1— Рз/5р, рь Вероятность 
0,6745 0,50000 2,5 0,98758 
1 0,68289 3 0,99730 
1,5 0,86639 3,5 0,99953 
1,96 0,95450 4 0,99994 


Мы условно принимаем малую вероятность события за основание 
для того, чтобы не считаться с возможностью его появления в нашей 
практике. Таким условным критерием существенности разности показа- 
телей в тех случаях, когда объективные условия не ограничивают иссле- 
дователя в отношении объема (численности) выборки, является вероят- 
ь> 0,997, соответствующая Ё = 3. В других исследованиях допустимы 
4 к. требования — например Ё = 2,5, соответствующие вероят- 


Для лабораторных экспериментов н 


ад биологическими объектами 
степень достоверности, выражаемая вероятностью 0,955, считается 
достаточной, что соответств ее ‹ 


ет отноше: ‹ й 
ошибке: #=1,96 (=2). и НиЮрявностии киев = стандартно» 


Если, нап 
, ример, в условиях специально организованного наблюде- 


ния мы установили показатель 7 
> заболев , 
со стандартной ошибкой $, =2, а для н аемости привитых ри, равный 6 


= епривитых показатель заболева- 
емости р2=1 2 ль забол 
лить р паев о $ р, =3, то мы можем опреде: 
2 р1=10—6=4 и, по; МИ 
выше формулами, стандартную ошибку этой лы приведенны 


Зе чь И сбеНЫЯе 
НЕ аи Ро = У4--9 =+У13 =+3,6. 
В качестве критерия 
{9 
ры Р-Р: р В. Ущественности разности мы принимаем 


‚ соответствующее 
сыт ующее вероятности 0,99. В этом случае довери- 
тельный интервал выразится: 
РР рта 28—14 2,55, _ |, 
в —Р: 
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ошибки п 

Варден, 1986} спецнальны 
ст ателя Ча 
относительного показ 


а 
вн они = — ‚а каг 





рая ошабка $, = + ос. 
п-т 3 
паев нулевой иди 100% частое 


На еще более простая формуда ст’ 










































Вероятность 


0,98758 
0,99730 
0,99953 
0,99994 


ия за основан 
ления в наш 
›азности пока" 
‚ничивают в. 
является верой 













для нашего примера: 


—2,5Х 3,6 < овса 
4,0 ‚5х3, 6 < 4,0 < 1,0-2,5 Х 3,6, или 4,0—9,0 < 4,0 <4,0+9,0. 
Иначе говоря, в пределах 
ор лах от 0 до 13 в условиях 
показатели заболеваемости условиях нашего наблюдения 


могут быть случайными вариантами; суще- 
ы: Л ИП 
реа иже показателями привитых и непривитых, а 
} ател ь демиологическая эффективность 7 ря 
подтвердилась '. => к с ом 


В тех случаях, когда в результате выборочного исследования обна- 
ружено полное отсутствие признака в исследованной группе или, наобо- 
рот, наличие его у всех членов этой группы, вопрос о значимости показа- 
теля сохраняет свое значение: отрицательный, нулевой результаты 
выборочного исследования также допускают индивидуальные колеба- 
ния, как и результат, выраженный любым положительным числом. 
То обстоятельство, что в этих случаях колебания мыслимы только в одну 
сторону, так как количество носителей в опыте не может быть меньше 
нуля или больше чем весь состав группы, ничего не меняет в существе 
вопроса. 

Если выборочное исследование ни в одном случае не обнаружило 
признака (р=0, 4=100), или если признак выявлен у всех членов иссле- 
дованной совокупности (р=100; (=0), применение приведенных выше 
формул невозможно, так как произведение рд=0 и все выражение для 
стандартной ошибки превращается в нуль. Для таких случаев предложен 
(ван дер Варден, 1936) специальный метод вычисления стандартной 
ошибки относительного показателя частоты р. При этом методе р вы- 
числяют не как обычно: р = “^ 100% ‚акак р = — ь х 100%. 

п п - 





> / 2000 —р) 
Стандартная ошибка 5, = =] ОРВИ 
Для случаев нулевой или 100% частости обнаружения признака 
предложена еще более простая формула стандартной ошибки: 


5 100 
Ро п +1 
Стандартную ошибку по ван дер Вардену целесообразно исчислять 


также в случаях, когда частота признака в выборке только приближает- 
ся к нулю (или к 100%). Е - 

В работах зарубежных авторов наряду со стандартной ошибкой 
($. Е. — ${4ап4ага еггог) иногда применяется так называемая вероятная 
ошибка (Р. Е. — РгофаЫе еггог). Между ними существует определенное 
постоянное соотношение, а именно: вероятная ошибка равна 0,67 стан- 
дартной ошибки; стандартная ошибка равна 1,48 вероятной ошибки. - 

Принятое нами условие существенности разности показателей 
р. —р, >35», —,(#>3) может быть выражено в терминах вероятной 
ошибки: 

ра— р1 > 4,45Р.Е. 


= = ——=п0: ая ошибка зависи 
Ф казывает, что стандартн 
ормула бр У ” 


от р— относительного показателя частоты признака и п количества 
наблюдений в выборке. При данной величине р 5$р увеличивается с уве- 
личением р до р=50%ф. Вместе с относительным ки ДВ 
ной ошибки $р уменьшается, как мы показали выше, значимость ра 
татов исследования. Зависимость, существующая м величиной 
стандартной ошибки показателя и числом выборочных наблюдений, дает 


го интервала разработаны таблицы и номограммы. 
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1 Для определения доверительно 


рассчитать необходимую Численн 


но т, 
ориентировочно н в приводится в пособие № 
выборки. Техника соответствующих расчетов. пр МЯХ по 


математической статистике. 


возможность 


Практика выборочных исследований В обласна 

‹ 5 ологии, иммунологии и других раздел у НФекции 
микробно, значение статистического контроля значимости выборочны, 
одтвердяла и существенности разности между ними. В настоящее емя 
ия эпидемиологов с общепринятыми методами такого контрол» 
о 'Дальнейшими задачами в этой дожа. освоение 
метода последовательного анализа при оценке эффе мых рофилак, 
тического мероприятия, а также применение В этих ж т .. ры азы. 
ваемых непараметрических тестов, особенно при изучении объектов, 
распределение которых неизвестно. 


Некоторые вопросы оценки уровня заболевания 
и анализа связей в эпидемиологии 


Определение и оценка уровня инфекционной заболеваемости приобре- 
тают значение важнейшей эпидемиологической характеристики; соответ- 
ствующие показатели изучаются в их динамике и территориальном 
распределении '. При этих условиях создаются основные предпосылки 
для выявления эпидемиологических связей, а следовательно, и показаний 
к вмешательству. 

Соответствующий раздел эпидемиологического анализа является 
центральным; применяемые в нем математические методы разработаны 
глубже и детальнее других. Представленные ниже материалы по этому 
вопросу освещают лишь отдельные стороны его и, естественно, фрагмен- 
тарны. 

В качестве критерия при оценке уровня заболев 
меняют сравнение соответствующего показателя со 
по группе аналогичных объектов, нап 
в данном районе с заболеваемостью в 
средним показателем заболеваемости 


5 этом имеют в виду, что в средних величинах, вычисленных для 
качественно однородных («статистических») совокупностей, отражено 
влияние общих для всех членов данной совокупности постоянно дейст- 


вующих условий. Средняя величина в этих случаях является характери- 
СТИиКои типичной, наиболее полно отр < | 


факторов, определяющих иЗучаемый о 
редних величин по разным совокупностям соз- 
› разницу в действии наиболее об- 
аиболее существенных причин. Отсю- 
ое значение метода средних величин 
ых совокупностей. Однако при эпиде- 
НЫ неоднородными в с дело с сово- 
ссли рассма . 

ЕН Е мы (в эпидемиологическом отношении) как 
населенных пунктов, то варь в, или район как совокупность отдельных 
жем, брюшным тифом в НИЕ показателей заболеваемости, ска- 
определяется различиями ах или отдельных населенных пунктах 
на распространение брюшного а влияющих существенным образом 
состояние домовладений, ха ‘фа (качество питьевой воды, санитарное 

” “ЯРактер расселения, иммунная прослойка, 


аемости обычно при- 
средним показателем 
ример сравнение заболеваемости 
области в целом (иначе говоря, со 
по всем районам данной области). 


дается возможность № 
ЩИХ, тлубоких и посто: 


1 В равной м: 
(пораженность, 
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ере относится и к дру: 
а петально Им основным эпидемиологическим показателям 
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"ристики; сот 
Территориаль» 
ные предпосыт 


ериалы по эму 
ственно, фра" 


пости обычной! 
ДНИМ показате 
е заболеваем” 
(иначе говор" 


1. 
данной обл" 


своевременность мероприятий и др.). Совокупность населенных пунктов 
или районов неоднородна в отношении этих существенных факторов. По- 
казатель заболеваемости брюшным тифом в области сохраняет свое 
значение индивидуальной характеристики данной области, но рассматри- 
ваемый как средний в отношении районов области не отражает типичного 
для всех ранонов уровня существенных факторов заболеваемости. Мало 
того, рассматриваемый как средний по районам областной показатель 
заболеваемости представляет собой среднюю арифметическую взвешен- 
ную на численность населения отдельных районов. 

Средняя арифметическая в большей мере отражает величину наибо- 
лее высоких вариантов. (показателей районов с высокой заболеваемо- 
стью), чем районов с низкой заболеваемостью. Распределение районов 
по величине показателей инфекционной заболеваемости резко асиммет- 
рично, и наибольшее число районов, как правило, характеризуется пока- 
зателем, более низким, чем эта средняя арифметическая (средний пока- 
затель по области). 

В итоге получается, что типичный (в смысле характеристики боль- 
шинсгва населенных пунктов в районе или районов в области) показа- 
тель заболеваемости оказывается ниже среднего показателя заболевае- 
мости в районе (области), иногда значительно ниже, и сравнение с этим 
средним показателем в ряде случаев приводит к искаженным оценкам. 
Отсюда следует, что оценка эпидемиологических показателей отдельных 
районов путем сравнения их с так называемым средним показателем по 
области может иметь лишь весьма ориентировочное значение и с точки 
зрения научного ее обоснования вызывает серьезные возражения. Суще- 
ственное в явлении — это закон и развитие его, направление и темпы 
развития, достигнутый уровень развития. Этот существенный момент 
может быть отражен средней величиной совокупности, может отражаться 
в общем характере варьирования, в индивидуальном единичном проявле- 
нии данного явления. 

В эпидемиологическом анализе оценки индивидуальных показате- 
лей путем сравнения с показателями, характеризующими результаты 
передового опыта профилактической работы, могут считаться обоснован- 
ными. Если при обследовании детских коллективов на уровень противо- 
дифтерийного иммунитета окажется, что при среднем для всех коллекти- 
вов проценте детей, реагирующих ШИК-положительно, равном 5, в 
отдельных коллективах процент их снижается до 1, вряд ли можно рас- 
сматривать этот факт как событие несущественное, случайное. Наоборот, 
оно служит выражением того весьма важного обстоятельства, что отра- 
женный в среднем проценте ШИК-положительно реагирующих школьни- 
ков уровень иммунитета против ‘дифтерии не является пределом. То же 
относится и к оценке показателей заболеваемости. 

Такое значение индивидуального явления в эпидемиологии связано, 
в частности, с тем, что ее объекты на современном уровне наших знаний 
и нашей практики, особенно в условиях советского общественного строя, 
почти полностью потеряли присущии им в прежние „времена характер 
стихийно-массовых явлений и в весьма значительной мере поддаются 
целенаправленному плановому общественно-организованному воздей- 
ствию. 

Обязательной предпосылкой ориентации на показатели передового 
опыта при оценке уровня заболеваемости являются адекватность послед- 
них, отсутствие статистических ошибок, артефактов, искажений вольных 
или невольных. 

Во всех случаях констатация уровня заболеваемости и ее динамики 
получает полноценное значение эпидемиологического факта только тогда, 
когда анализ позволяет вскрыть хотя бы гипотетически характеризую- 
щие их связи. В первую очередь речь идет о причинно-следственных свя- 
зях, характеризующих одностороннее влияние фактора (или комплекса 
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го воздействия (влияние ОСИ на Уро. 
' енности, влияние среды на заболеваемость в коллективе), 
вень пораженности, “следственных связей, в практике Эпидемнолога 

Помимо ы ^> признаками, отражающие общую причин, 
встречаются связи ме Е: и лихорадка при введении антигена) 
(например, местная за б нака влияют один на дру 

же взаимодействие, когда оба приз ругой, 
т АЕ из них выступает одновременно и в качестве причины, 
Е слов р связь между заболеваниями и носи. 

с будителя дифтерии). 

и - и ее Е: двумя явлениями установлено хотя бу 
гипотетически, возникает задача изучения характера этой связи и изме. 
рения ее тесноты как необходимый момент дальнейшего изучения этой 
связи, изучения ее материальных основ. 

Необходимо подчеркнуть: математические выводы дают общую ха- 
рактеристику и оценку тесноты связей, при использовании методов 
регрессионного и корреляционного анализа; материальная природа эпи- 
демиологических связей может быть установлена только на основе поло- 
жений эпидемиологической науки. Вместе с тем обнаружение высоких 
показателей корреляции между двумя явлениями заставляет искать 
материальную основу этого обстоятельства и тем самым способствует 
выявлению неизвестных связей. 

Уже при группировке объектов и составлении аналитической табли- 
цы могут быть выявлены связи между заболеваемостью и факторами, ее 
определившими, или в более широком плане — между фактором и ре- 
зультатом его воздействия. Эта связь может выражаться последователь: 
ными разностями между групповыми средними: 


имеется налицо, эти разности постоянны и 
увеличения, либо уменьшения. 

При изложении методов статистического контроля в выборочных 
исследованиях было равным образом показано применение этих мето- 
дов для выявления связи между фактором и результатом его действия с 
точки зрения значения этого фактора, его роли в изучаемом явлении 
или процессе. Этой же задаче служит так называемый анализ дисперсии. 
Допустим, задача заключаетс Г 


я в изучении тесноты связи между двумя 
варьирующими признаками. При этом можно принять за основу измене- 


ния одного из признаков (либо первого, либо второго) и дать оценку 


НОО связанного с ним другого признака (второго или первого). 
тот метод получил название анализа регрессии 
В качестве - 


НИ Хронические р Аводим данные о частоте возникновения за- 
: ЕЯ - рм дизентерии в зависимо рок оспи- 

в больных (по Е. М. Звереву} (табл. 8) ее 
оно От В 8 данные даже визуально отражают последо- 
е процента хронических и затяжных форм болезни 


по мере запаздывания сроков 
х = госпитализации бол ‹ острой нте- 
рией, выражающее зависимость между ними ольных острой дизе! 


факторов) на объект е 


в случае, если связь 
ли изменяются в сторону либо 


не Таблица 8 
нические формы ди 
От рокот дизентерии в 


зависимости 
питализации больных 
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ия точному измерению, иди 

Е случаи в эпидемиологическ 
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зто формуле: = 













Та 
ть т 
В а 
к 
а 
е т, 
© Г. 
.. еду С По ыы во всех случаях следует в интересах упрощения 
ют а ы техники анализа стремиться выразить связь в виде правильной, в первую 
В ка ИВ очередь паи линии регрессии (выраженной уравнением у = а + 5х), 
‘бол есть либо путем использования специальных систем координат при построе- 
“Вани цу НИИ графика СВЯЗЬ либо, наконец, на основе метода выравнивания по 
; Ям № прямой по спосооу так называемых наименьших квадратов. Выравнива- 
Утаноьд ] ние линии регрессии (или динамики) представляет собой чисто описа- 
ра Этой тельный прием с определенными узкими задачами: а) наглядное изобра- 
`Ищего “Вяз жение общего характера распределения или тенденции развития изуча- 
И емого явления; 6) построение некоторой схемы для сравнения с ней 
воды индивидуальных проявлений изучаемого явления, выраженных эмпири- 
поль ют ческим рядом; в) определение границ случайного варьирования (довери- 
Зован тельного интервала) показателей регрессии. 
Иальн ,. Связь между варьирующими признаками можно изучать на основе 
олько на Рирод, одновременного учета варьирования обоих признаков — анализ корре- 
бнару ляЦии. 
ги За Зы В общем случае при этом применяют коэффициент корреляции по 
ВЛЯет | формуле: 


Х(х—х) (ии) 


= 
Уз — (у 















"ежду фактор где х— варианты одного ряда коррелируемых величин; у — варианты 


жаться Ц другого ряда, Хх и и— средние арифметические величины каждого из 
последовие рядов, » — сумма. 


в случае, ле В случаях, когда методом корреляции изучают связи признаков, не 
няются в сторону поддающихся точному измерению, или распределение которых неизве- 
стно, а такие случаи в эпидемиологическом исследовании встречаются до- 
›нтроля в выбор статочно часто, для оценки связи применяется коэффициент корреляции 
применение эти рангов (р) по формуле: 
льтатом его дей се? 


в=1 


в изучаемом # ви’ 


мый анализ ди 


гы связи между?) где 4— разность между порядковыми номерами (рангами) каждой ва- 
| ь зао " рианты в коррелируемых рядах; п — число коррелируемых пар. 
нят о) и ть @ Стандартную ошибку коэффициентов корреляции г и р определяют 
торог я по формуле: 
(второг 
оте в03 
‚мости Коэффициент корреляции может принимать значение в пределах 
аж т от —1 до - 1. В пределах от 0 до -- 1 значения его измеряют прямую 
ьно отр : связь между явлениями, т. е. связь такого рода, когда увеличению одно- 
тяжнЫх ры го признака соответствует увеличение второго признака. В пределах от 
ных ос 0 до— 1 значения коэффициента корреляции указывают тесноту обрат- 
Оль ной связи между явлениями или признаками, т. е. такой связи, когда 
увеличение одного признака или явления соответствует уменьшению дру- 
ца 8 гого. ы 
ли ти В области применения корреляции эпидемиолог имеет перед собой 
исимоб чрезвычайно широкое поле деятельности. 
Предметом исследования может быть связь не только между двумя 
измеримыми признаками, но и между тремя, четырьмя и более призна- 
роде ками. С точки зрения тесноты и характера связи между ними могут изу- 
затяжще” чаться как признаки, поддающиеся количественной оценке, так и призна- 
и хр" фор" ки, варьирование которых количественно нельзя измерить. В этой связи 
со математический аппарат корреляционного анализа разработан чрезвы- 
14 111 
21 
97 
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А о. Для практического освоения техники т применен, 
чайно детально. ‹ пособиям по математической статистике, Нье 
т оламо о что техническая, вычислительная сторона _ 
рые а измерения связи: гораздо более ответственных 
наиболее ее подход к самой задаче оценки связи, без Которот) 
является т. лишь привести к недоразумению. Чрезвычайно важно 
нить о днадектическом характере причины и Зе силу кото. 

ого во многих случаях можно с равным правом и. х ОЛЬНОЙ Уми. 
р потому, что у него развилась септицемия» или «больной умирает 
и вследствие этого у него развилась септицемия». : 

При всех случаях исследования корреляции и регрессии нельзя зз. 
бывать о логических границах этих методов как методов измерения, а не 
установления связи. 

Первой обязанностью исследователя остается и в этом случае учет 
материальной природы изучаемых им признаков и явлений. 


Математические модели эпидемий 
и их значение для эпидемиологии 


Одной из форм применения математики при изучении эпидемического 
процесса является построение математических моделей или, как говорят, 
математическое моделирование эпидемий 1. При этом под названием ма. 
тематических моделей понимают уравнения или системы уравнений, па- 


раметры которых отражают количественные соотношения основных фак- 
торов эпидемических процессов. 


Решение этих уравнений позволяет в известной мере приближенно 


сторону движения основных показа- 

ость распространения или темпы 
ликвидации инфекции в коллективе в их зависимости от условно задан- 
ных величин важнейших эпидемиоло: 


гических факторов, в первую очередь 
ельства. 


ражения факторов, оп ‹ уе? 
да ‚› определяющих разви 

т демии, и группирует эти факторы соответственно их НЮ на 
объект; полученные таким об Е 


параметров уравнений — м разом величины используются в качестве 
иоде. рю поэтому, что математиче- 

ыть реализовано и может полу- 

имен. Е ) 
эпидемнологической аж только на определенном этапе развития 
основные механизмы развит и противоэпидемической практики, когда 
когда основные понятия приобрели ческого процесса уже выявлены, 
О количественное изучение определенность и ясность, допускаю- 

логическом плане : 

синтезируют данные пидемнолощыо математической модели эпидемии 
ном на изучении отдельных иволиров анализа, построенного в основ- 


месте с тем нет основания причисля км демнологических связей 
са элементарные матем льЮМОД 


атиче 
эпидемиологических ВЛИЯНИЙ 
изведение произвольк 


ИЯ эпидеми 
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Применяя общеизвестную схему- 
модель эпидемического процесса, пред- 
ложенную Пи4еу (1926), можно объ- 
единить особенности движения заболе- 
ваемости и носительства возбудителей 
заболеваний воздушно-капельной груп- 
пы и динамики иммунитета коллектива. 
Схема дает представление о внутренне 
обусловленном  саморегулирующемся 
автоматически лы а Рис. 10. Схема Дэдли (1926). 

й 5 ы } 1— заболеваемость; 2— число носителей; 
активное вмешательство в этой модели 3 — коллективный иммунитет. 
не находит отражения (рис. 10). 

Еще более оторванной от действительности является обобщенная 

формула эпидемического процесса, предложенная Вго\еу и Огоеп\оо4 
(Епсус1оре@а ВтИапмса, 12-е изд., 1926 г., слово «Ер!Чепиоову»): 





1919 1920 1921 1922 1923 1924 
Годы 


где Р — относительное число больных в момент & аи Ь — константы; й — 
численность коллектива (восприимчивых); ё— время от начала эпи- 
демии. 

Смысл этой формулы заключается в том, что эпидемия в ее движе- 
НИИ рассматривается как функция только двух переменных — времени 
(#), числа восприимчивых (п). 

То же относится и к уравнению, предложенному ВагИе{ (1958, 
стр. 161) для числа переболевших к моменту: 


п 


о тей @-ь) х 


где А обозначает относительное число восприимчивых, заболевающих В 
единицу времени, взятое как постоянная величина; в действительности 
эта величина варьирует в зависимости от активности воздействия. 

Значительно богаче содержанием разработанная Кегтаск и МсКепа- 
иск (1927—1933, 1937—1939) так называемая теорема пороговой плот- 
ности восприимчивых ({Пгезро!а {феогет). Эта теорема фиксирует, что 
для данного заболевания для данного населения или коллектива должен 
быть некоторый минимум относительного числа восприимчивых лиц, ни- 
же которого распространение инфекционного заболевания не может по- 
лучить эпидемический характер. При этом суммарное число переболев- 
ших связывают с числом восприимчивых к началу и концу эпидемии и 
высотой пороговой плотности их (р) простым соотношением: эпидемия 
возникает лишь в том случае, если число восприимчивых (40) в коллекти- 
ве не ниже порогового уровня: 


Надпороговый избыток восприимчивых (т) выразится при этом: 


Если ао (начальное число восприимчивых) выражалось как р + т, 
то число их (а ) к концу эпидемии будет р — т. 

В итоге в результате эпидемии число восприимчивых, согласно мо- 
дели Кермака и Мак Кендрика, будет настолько ниже порогового числа 
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превышало порог в момент ЕЩЕ. 
о оно : 


их, наскольк азится как 


число переболевших выр 


х= 2%. 


сла восприимчивых, варьирующего в разных 
ективов или в разное время), на эпидемиоло. 
обобщенном и недифференцированном видь 
в, определяющих вероятность заражения 
а и длительность общения с источником 
гоит. п.), и имеет, следовательно, рацио. 


Понятие порогового чи 
условиях (для разных колл 
гическом языке выражает В 
суммарное влияние факторо 
восприимчивого лица (теснот 
инфекции, «мощность» последне 


нальный смысл. - х , 
Рациональный смысл математической модели эпидемии Кермака и 


Мак Кендрика отражен также в положении, устанавливающем количе- 
ственную эквивалентность разных механизмов передачи инфекции в 
определенных условиях. До последнего 
времени учение о механизмах переда- 
| чи инфекции пришло к детальной диф- 
ференцировке различных механизмов и 
факторов передачи на основе углублен- 
ного изучения биологических в своей 
основе процессов, реализующих пере- 
нос заразного начала от источников ин- 
фекции к заражающемуся лицу. В на- 
стоящее время встает вопрос о количе- 
ственном выражении «эффективности» 
функционирования различных механиз- 
мов передачи в различных условиях. 
В последние годы рядом авторов 
разработаны математические модели 
‚ эпидемий, в основу которых положены 

о п оной не однозначные причинно-следствен- 
уровней «порога» (по Унттлю, 1955). НЫ@, а вероятностные (стохастические) 
На оси абецисе — пороговые числа во. СВЯЗИ. Так, \МВИНе (1955) и Кепдай 
5. ие численностью (1956) разработали вероятностный ва- 

риант пороговой теории Кермака и 


Мак Кен; ка. Соответстве | 
р ветственно этому 

варианту число пе Оле: 2х тече: Е) 6 зличное рас 
У число переболевших в течение э идемии имеет разль 


т а не И 
миологическую инте о. подтверждает выдвинутую выше эпиде- 
вых: при высокой 3 ретацию понятия «пороговость» числа восприимчи- 

ороговой плотности их (что интерпретируется нами 
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инфекции воздушно-капельной гру демиологии служат в первую очередь 
мом передачи. Особо следует группы с относительно простым механиз- 
трансмиссивных м остановиться на математических моделях 
ный механизм передачи Е заболеваний, при которых весьма слож- 
паразита-возбудителя У раны с определенными циклами развития 
его СОА о хозяев и во внешней среде, при всей 
жить малярия, ВО всех его деталях; примером может слу- 
азработан й 

м а - ные Ш. Д. Мошковским математические модели отдель- 
количественные соотношения, ета пр малярии имеют в своей основе 
«мощности» источников инфекции ающие при различных сочетаниях 
редачи и иммунологического состо; м и ееаия фактора” пе- 
дят свое выражение в системе ояния коллектива. Эти сочетания нахо- 

ме вероятностных показателей («маляриомет- 
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Е Значение и ценность математических ЯН эпидемии определя. 
ются количеством полезной эпидемиологической информации, которую 
из нее можно извлечь в отношении связей эпидемического процесса, в 
частности направления и оценки вмешательства и обоснования эпидемио- 
логического прогноза. 

Советской эпидемиологии чуждо абстрактное математизирование 
как некое самодовлеющее направление в науке: она не только не оказы- 
вает помощи, но может и повредить, ибо «внушительная внешность» ма- 
тематических формул может отвлечь внимание от анализа явления по 
существу. Напротив, при правильном их применении, исходящем из каче- 
ственной материальной природы явления, методы математики являются 
неотъемлемыми элементами современного эпидемиологического исследо- 
вания. Если это условие соблюдено, то принципиальных границ исполь- 
зования математических методов в эпидемиологии нет, есть только прак- 
тические границы разумного ‘их применения, диктуемые состоянием эпи- 
демиологической науки и ее задачами на данное время. При этом 
необходимо иметь в виду общие ограничения, свойственные количествен- 
ному анализу в эпидемиологии, а именно: 1) весьма относительную 
точность и адекватность данных регистрации эпидемиологических фак- 
тов; 2) условность применения простых теоретико-вероятностных схем 
при изучении эпидемиологических явлений. И самое главное, как пишет 
Ш. Д. Мошковский, «следует строго различать теорию эпидемиологии... 
ее основные принципы и положения от системы математических приемов, 
предназначенных для анализа хода заболеваемости, пораженности и 
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Так, число населения на одного врача в различных странах мира зна- 
чительно варьирует. Например, по данным Второго обзора состояния 
здравоохранения в мире (ВОЗ, Женева, 1963), в СССР на одного врача 
приходится 529 человек (данные за 1960 г.). В капиталистически разви- 
тых странах коэффициент обеспеченности врачами населения редко пре- 
вышает соотношение 1 : 1000 (например, в Швеции в 1960 г. он составил 
1:1060). Однако в Мавритании этот коэффициент в 1955 г. был равен 
1:36 440, в Нигерии в 1960 г. — приблизительно 1:33 000, в Гане в 
1957—1960 гг. —1:21 000, а Камеруне в 1959 г. — 1:20 590. 

Очевидно, недостаточная обеспеченность населения врачами во мно- 
гих странах мира не может не сказаться и на уровне регистрации 
заболеваемости, Вследствие этого статистические сведения о заболе- 
ваемости, публикуемые ВОЗ, не отражают истинной картины инфекци- 
онной патологии в мире и для многих стран оказываются сильно зани- 
женными. 

Нельзя также не учитывать, что в капиталистических странах с ши- 
роко развитой сетью частных врачебных кабинетов регистрируемая забо- 
леваемость может резко отличаться от истинной в связи с отсутствием 
данных о заболеваниях лиц, не обращающихся в государственные меди- 
цинские учреждения. Вследствие этого официальные данные о заболе- 
ваемости, регистрируемые даже в экономически развитых капиталисти- 
ческих странах, где медицинское обслуживание населения стоит на от- 
носительно высоком уровне, во многих случаях также сильно занижены. 
Например, в силу особенностей эпидемического процесса заболевае- 
мость корью в довакцинальный период во всех странах должна быть 
более или менее близкой к рождаемости. Некоторые отклонения здесь 
могут наблюдаться вследствие периодичности течения эпидемического 
процесса кори и отклонений рождаемости от многолетней средней. Одна- 
ко такие отклонения при отсутствии кризисных ситуаций в стране не мо- 
гут достигать очень больших величин. В действительности же во многих 
странах отклонения регистрируемых случаев заболеваний корью от чис- 
ла родившихся достигают очень больших величин, что указывает на су- 
щественные погрешности в регистрации числа заболеваний. Так, лишь 
в Англии и Уэльсе, а также в Дании регистрируемая заболеваемость пре- 
вышает половину действительной (ожидаемой). В Норвегии и Финлян- 
дии регистрируется около 3, в Исландии — 1/4, а в Японии и Иране — 
менее 1/зо случаев. 

Кроме того, нельзя не согласиться с Е. Н. Павловским (1956), что 
заболеваемость даже на ограниченных территориях неравномерна. 
Поэтому карты, вычерченные на основе статистических сведений о забо- 
леваемости, содержат нивелированные данные. 

Формальное нанесение на карту пунктов регистрации отдельных за- 
болеваний (формально-территориальный метод) также не вносит ясно- 
сти в географическое распространение болезни. Основываясь на этом 
методе, мы неизбежно придем к выводу, что по существу подавляющее 
большинство болезней человека распространено по всему свету, что не 
соответствует действительности. В самом деле имеется большое число 
инфекционных болезней человека, возбудители ‚которых укоренились 
В пределах сравнительно ограниченных территорий (холера, лейшмани- 
03, желтая лихорадка, шистосоматозы и др.), однако современные 
средства связи могут перенести человека, заразившегося в эндемичной 
по данной нозологической форме местности, за период даже очень корот- 
кой инкубации, практически в любой пункт земного шара, где и будет 
зарегистрирован случай данного заболевания. Именно поэтому метод 
изучения географического распространения болезней на основе нанесе- 
ния на карте пунктов, где данное заболевание было зарегистрировано, 
В свое время был отвергнут Е. Н. Павловским (1954, 1956, 1961, 1964), 
Мау (1959) и некоторыми другими исследователями. 
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ления о географическом распространении болезнь, 

Более точные сведен , а если каждый раз фиксировать Отдельное 
можно получить в ТОМ Я Павловский, 1956, 1964). Однако ип 
место заражения людей Е. затруднения. Вследствие миграции 
этом могут встретиться с а: (больные люди, паразитоносители или 
источников возбудителя рн `аражение человека может произойти в та. 
инфицированные животни), ЗЕ пень ‘вовсе: нё свойственна. Такт 
кой местности, для которое ки чумы регистрировались в некоторых 
прошлом эпидемические вспы зрывные эпидемии желтой лихорадки — 
портах Швеции и Норвегии, а взрывн побережья. Локальные эпиде. 

< городах Средиземноморского а де 
ВОО Ц < ‹ого происхождения время от времени 
мические вспышки оспы о еее ь Северной Америки. 
регистрируются в разных городах Европ сти. ни фиксирование 

Таким образом, ни данные о заболеваемости, от- 

к х егистрации заболеваний, ни даже фиксирование от. 
утв р / жной основой причинно 
дельных мест заражения не могут явиться наде о го 
изучения географии инфекционных болезней человека. Очевидно, для 
такого изучения требуется не только учитывать сведения официальной 
статистики о заболеваемости и изучать условия отдельных заражений 
людей во времени и пространстве, но и, что не менее важно, проводить 
широкий анализ причин, обусловливающих распространение инфекций 
на земном шаре, изучать историю становления и развития паразитизма 
в связи с эволюцией природы и человеческого общества. Е 

Разработка учения о географии инфекционных болезней человека 
может проводиться в различных направлениях. Этиология, вскрывающая 
причины возникновения болезней, дает неопровержимые доказательства 
того, что каждая инфекционная болезнь (как нозологическая форма) 
имеет вполне определенного специфического возбудителя. Очевидно, од- 
на из задач эпидемиологической географии должна состоять в выясне- 
нии географического распространения и причин географического распро- 
странения конкретных инфекционных болезней человека и их отдельных 
групп, которые возникают в связи с взаимодействием между населением 
и отдельными видами возбудителей. . 

Вместе с тем место жизни и деятельности человеческого общества — 
теографическая среда со всеми ее природными и антропогенными 0с0- 
бенностями оказывает многостороннее влияние на состояние здоровья 
населения, создает вполне своеобразный и неповторимый на каждой 
отдельной территории комплекс факторов, обусловливающих, в частно- 
сти, и многие особенности инфекционной патологии человека. Вследствие 
этого в задачу эпидемиологической географии входит также причинное 
изучение географического распространения всех инфекционных болез- 
ней человека в целом, характера их распределения в пределах отдель- 


ных территорий земного шара и в глобальном масштабе в связи с рас 
члененностью географической среды. 


к среды, характера ее неоднородности и рас- 
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› оказывающих влияние на возникновение, развитие и распростра- 
нение инфекционных болезней человека, не является «принципиально 
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шафтной оболочки Земли — в отношении здоровья социально организо- 

ванного человека. Вскрывая положительное и отрицательное влияние 
свойств географической среды на здоровье населения, географы указы- 
вают на возможности их проявления, например в виде патологических 
состояний или болезней. Однако географ не изучает морфофизиологи- 
ческие особенности организма человека, характер процессов, протека- 
ющих в организме человека в результате воздействия на него факторов 
географической среды. Географ не изучает также распространение бо- 
лезней. В его задачу входит изучение компонентов географической среды, 
материальных носителей свойств, проявляющихся в положительном или 
отрицательном влиянии на здоровье человека, которые Е. И. Игнатьев 
весьма удачно определяет как географические предпосылки болезней и 
патологических состояний человека. 

Большое место в своих исследованиях Е. И. Игнатьев уделяет при- 
родным предпосылкам болезней человека, под которыми понимаются 
определенные свойства геосистем (природных территориальных комплек- 
сов), которые могут выявляться при взаимодействии с организмом чело- 
века в виде патологических состояний и болезней последнего. Вместе с 
тем в работах Е. И. Игнатьева также подчеркивается, что географ дол- 
жен изучать и социально-экономические условия, их влияние на состоя- 
ние здоровья населения, возникновение и распространение болезней 
(территориально-производственные комплексы). 

Таким образом, географический аспект изучения инфекционной па- 
тологии человека охватывает широкий круг вопросов физической и эко- 
номической географии, а также географии населения. При этом в об- 
ласти физической географии основная задача заключается в изучении 
природных условий жизни человеческого общества и географии абиоти- 
ческих элементов географической среды, оказывающих влияние на гео- 
графическое распространение и территориальное распределение инфек- 
ционных болезней человека. Весьма важным является изучение типов, 
структуры и динамики ареалов видов возбудителей в связи с распреде- 
лением на земном шаре абиотических элементов биосферы, влияющих 
на формирование природных биоценозов, сочленами которых являются 
возбудители природноочаговых зоонозов, а также распределения на зем- 
ном шаре биогеографических областей со свойственными им паразити- 
ческими видами, поражающими человека. 

В области экономической географии и географии народонаселения 
основные задачи заключаются в изучении особенностей размещения 
производства на земном шаре и формировании экономических районов, 
географни населенных пунктов и административно-политического деле- 
ния территории земного шара с социально-экономическими и классовыми 
особенностями государства, а также в изучении географии народонасе- 
ления, его плотности и характера размещения на земном шаре, типов и 
особенностей поселений, быта и общаемости между людьми, их общей и 
санитарной культуры и т. п., т. е. всего того, что в своей совокупности 
оказывает вполне определенное влияние на географическое распростра- 
нение и территориальное распределение инфекционных болезней че- 
ловека. 

Однако эпидемиологическая география не может ограничиваться 
изучением географической среды. Как мы уже отмечали, в ее задачу 
входит изучение процесса взаимодействия между населением и этиоло- 
гическими факторами географической среды. Вследствие этого геогра- 
Ффический аспект (точно так же, как этиологический и эпидемиологичес- 
КИЙ аспекты) изучения инфекционных болезней человека не может 
ЯВИТЬСЯ ОСНОВОЙ ДЛЯ всестороннего изучения географии этой группы бо- 
Лезней, на что было указано также Е. И. Игнатьевым (1964). 

Очевидно, нет ничего парадоксального в том, что разные авторы 
Подчас в зависимости от направлений собственных исследований) еще 
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чающую географию определенной "ру Ч ‹азывали многие иссле 

< медико-географической науке, на что указые иссле. 
м == К абОиОННЯЙ, 1929; Е. Н. Павловский, 1954, 1956, 1964; 
о Шошин, 1967; В. А. Краминский, 1962; А. Г. Воронов, 1963, и др.). 
Она является пограничной областью медицинских и р зна- 
ний, разделом в учении о теографии состояния здоровья населения. = 

Эпидемиологическая география представляет собой область знаний 
(раздел медицинской теографии), изучающую процессы взаимодействия 
между населением и паразитическими видами в конкретных условиях 
географической среды и объективные закономерности распространения 
инфекционных болезней, возникающих в результате такого взаимодей- 
ствия, с целью совершенствования методов борьбы за снижение заболе- 
ваемости и ликвидацию инфекционных болезней человека в пределах 
отдельных географических территорий и в глобальном масштабе. 

В эпидемиологической географии подход к объекту изучения возмо- 
жен с двух различных позиций, которые соответствуют двум направле- 
ниям исследований медицинской географии в целом. Так, еще Е. Н. Пав- 
ловский (1954) указывал, что медицинская география, во-первых, выяс- 
няет географическое распространение и причины географического 
распространения конкретных болезней на земном шаре, и, во-вторых, 
она преследует цель выяснить особенности медицинского состояния от- 
дельных территорий земного шара. Исходя из этого, А. А. Шошин 
(1961, 1962) выделил в медицинской географии два основных направле- 
ния исследований: 1) нозогеографию, задача которой заключается в 
выявлении общих закономерностей географического распространения 
болезней человека, определении нозокомплексов и нозоареалов отдель- 
ных болезней и их динамики, и 2) медико-географическое изучение 
конкретных территорий с целью выявления природных и социально-эко- 
номических факторов и их связи с заболеваемостью людей в пределах 
ты 
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ствующего комплекса факторов географической среды. Причинное изу- 
чение нозоареала составляет основную задачу эпидемиологической но- 
зогеографии. 

Изучая нозоареал в конечном итоге как территорию, в пределах 
которой данная инфекционная болезнь человека укоренилась в силу ис- 
торически сложившегося взаимодействия между населением и этиологи- 
ческими факторами среды, в эпидемиологической географии важно уста- 
новить, какие факторы среды, при каком конкретном распределении на 
земном шаре определяют величину, форму, границы и структуру нозо- 
ареала, что позволяет подойти к причинному пониманию нозоареала. 

Необходимо подчеркнуть, что формирование нозоареала каждой ин- 
фекционной болезни находится в глубокой зависимости от ареала ее воз- 
будителя. Вследствие этого изучению ареала паразитического вида в 
эпидемиологической географии нужно уделить серьезное внимание. 

В биологии понятие «вид» было указано в ХУ веке К. Линнеем. 
Однако еще до сих пор эта категория не получила общепризнанного оп- 
ределения, что объясняется объективной ее сложностью. Как справедли- 
во отметил В. Г. Гептнер (1947), проблема вида в сущности и есть проб- 
бема эволюции. Несмотря на разногласия среди современных биологов, 
в этом вопросе все же достигнут определенный прогресс. В общих чертах 
в наше время под видом понимается ограниченная группа сходных орга- 
низмов единого происхождения (популяция или группа популяций), 
характеризующихся комплексом свойственных им морфологических 
признаков и физиологических функций (морфофизиологический кри- 
терий вида), свободно скрещивающихся друг с другом с образованием 
плодовитого потомства (репродуктивный критерий вида), имеющих 
вполне определенную жизненную схему (экологический критерий вида) 
и занимающих свойственный им ареал (географический критерий вида). 

Вместе с тем, как отмечает В. А. Догель (1963), разные специалисты 
категорию «вид» понимают неодинаково. В частности, паразитические 
виды имеют вполне определенные особенности, отличающие их от сво- 
бодноживущих видов, и эти особенности не позволяют механически пе- 
реносить представления о виде, разработанные в области ботаники и 
зоологии, на виды паразитических организмов. 

Очевидно, микроорганизмы представлены реально существующими 
видами, хотя они существенно отличаются от видов многоклеточных ор- 
ганизмов. Виды микроорганизмов существуют в природе как совокуп- 
ности особей, связанных единством происхождения и более или менее 
целостные в морфологическом, физиологическом, экологическом и гео- 
графическом отношении. Однако эту целостность следует понимать в не- 
сколько ином смысле по сравнению с тем, что мы вкладываем в понятие 
«целостность видов» высших растений или многоклеточных животных. 

В большинстве случаев виды микроорганизмов могут быть иденти- 
фицированы на основе общих видовых критериев именно потому, что у 
них, как и у видов высших организмов, имеются вполне определенные 
«разрывы» (Шафи зрес!е!), ограничивающие один вид от другого. В соот- 
ветствии с основными критериями вида обычно различают морфологиче- 
ский, физиологический, экологический и географический Ша{из. Очевид- 
но, чем ярче будут выражены «разрывы» между родственными видами, 
тем более четко ограниченным окажется каждый из них. 

Следует, однако, подчеркнуть, что ни один из приведенных критери- 
ев вида в отдельности не имеет (а как показал Ч. Дарвин, и не может 
иметь) абсолютного значения. Все критерии вида носят относительный 
характер, поэтому «разрывы» вида при всем их значении в определении 
этой категории не должны переоцениваться. Они являются лишь отраже- 
нием эволюционного процесса, и отсутствие отдельных из них не может 
быть использовано как безусловное доказательство принадлежности тех 
или иных групп паразитов к одному и тому же виду. 
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менные знания из области морфологии микроорганизмов, за редким ис- 
ключением, не позволяют уловить межвидовых различий в строении 
близкородственных форм. Морфологические признаки микроорганизмов 
в современных определителях обычно фигурируют как критерии более 
крупных таксономических единиц (Н. А. Красильников, 1949; Вегреу, 
1957). Однако новейшие данные, полученные с помощью электронной 
микроскопии, в отдельных случаях позволяют уловить определенные раз- 
личия микроструктуры даже близкородственных форм микроорганизмов. 
При изучении критериев вида среди паразитических микроорганиз- 

мов особенно важное значение приобретают физиологические особеннос- 
ти их организации в широком понимании этого слова. При этом, если 
морфологические различия между родственными микроорганизмами до. 
сих пор во многих случаях и не улавливаются, то по своим физиологи- 
ческим особенностям они нередко различаются настолько существенно, 
что самостоятельная видовая принадлежность их не вызывает сомнений. 
Виды, не различимые морфологически, но отличающиеся своими фи- 
зиологическими свойствами, среди животных паразитов также встреча- 
ются достаточно часто. Так, аскариды человека (Азсаг!з 1итЬг!со!4ез) и 
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и свиньи (А. $15), морфологически друг от друга не отличаются, но при 
перекрестном заражении их хозяева в чужом им организме до полово- 


зрелых че развиваются. Такие виды были ранее названы «биоло- 
гическими» ' (Н. А. Холодковский, 1907), а в наше время получили более 
точное название «видов-Двойников». 
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ности микроорганизмов весьма относителен. В пределах одного хорошо 
очерченного вида могут встречаться подвиды, а нередко и отдельные 
штаммы, продуцирующие токсины, которые по тем или иным свойствам 
отличаются друг от друга. 

Весьма важен также экологический и географический критерий вида. 
В трудах Ч. Дарвина впервые было обосновано глубокое диалектическое 
понятие о том, что каждый вид имеет территорию распространения—аре- 
ал и в пределах ареала занимает вполне определенное место в сообщест- 
ве видов (экологическую нишу). Очевидно, в распространении вида и 
его распределении внутри ареала особое значение имеют специфические 
особенности жизненной схемы. Вследствие этого изучение жизненных 
схем паразитов и их ареалов в деле разработки видовых критериев заслу- 
живает самого пристального внимания. 

Ареалы, их форма и величина также являются важнейшими видовы- 
ми признаками многих возбудителей инфекционных болезней человека. 
Эти видовые особенности вполне отчетливо выражены у подавляющего 
большинства возбудителей зоонозов, а также у возбудителей некоторых 
антропонозов (например, у возбудителей холеры, малярии и некоторых 
других нозологических форм). Вследствие этого географический критерий 
вида должен найти свое место в системе возбудителей болезней. Однако и 
этот критерий не следует абсолютизировать (П. В. Серебровский, 
1941; С. И. Огнев, 1944; Нихву, 1945, и др.). Так, виды-космополиты име- 
ют одинаковые ареалы, отчего географический критерий вида к ним не 
приложим. 

Ареал (от лат.: агеа — площадь, область, пространство), или область 
естественного распространения данной группы организмов, объединен- 
ных на основе систематических, экологических, биогеографических или 
других признаков, является основным понятием в биогеографии. При 
этом подобно тому как вид является основной таксономической катего- 
рией живых организмов, так и ареал вида представляет собой основу 
биогеографических построений (В. Г. Гептнер, 1936). Очевидно, парази- 
тические виды не являются в этом отношении исключением. Каждому 
паразитическому виду должна быть свойственна определенная область 
естественного распространения, хотя далеко не все исследователи счита- 
ют, что такую область следует обозначить как ареал. 

Основоположник учения о природной очаговости Е. Н. Павловский 
(1939, 1948, 1964 и др.) говорил об ареале природноочаговой болезни и 
его связи с природными очагами, считая, что подлинные черты географии 
болезней (нозогеографии) в данном случае определяются именно лока- 
лизацией природных очагов этих болезней. Таким образом, в основу изу- 
чения нозогеографии природноочаговых заболеваний Е. Н. Павловский 
положил совокупность природных очагов этих заболеваний, с которыми 
в конечном итоге и связана заболеваемость людей. 

В. Н. Беклемишев (1959) и В. В. Кучерук (1959) одними из первых 
предложили область распространения возбудителя на земном шаре обо- 
значить как «ареал (вида) возбудителя». В последующем этот термин 
использовали также Н. П. Наумов (1964), И. И. Елкин и В. К. Яшкуль 
(1964), В. К. Яшкуль (1965) и другие авторы. 

Таким образом, областью естественного распространения паразити- 
ческих видов следует считать их ареал, несмотря на то что постоянным 
или временным местообитанием этих организмов становится живой ор- 
ганизм. Однако, если ареалом свободноживущего вида является вполне 
определенная область (для наземно-воздушных форм — территория) 
земного шара, в пределах которой данный вид живет, размножается и 
сохраняется благодаря определенным связям его с биотической и абио- 
тической средой, то паразитический вид распространен в свойственной 
ему географической области в результате непрерывного процесса само- 
воспроизведения в организмах хозяев и именно через них он оказывает- 
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Рис. 12. Маляриогенные зоны по Макдональду (1957). 
1 — 12 — номера зон; жирной кривой обозначены границы зон. 
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ся приурочен к вполне определенной географической области (Е. Н. Пав- 
ловский, 1964; Н. 1. Наумов, 1964). 

Ареал паразитического вида сле 
область, в пределах кото 
вования (И. И. Елкин, В. 


1 дует определить как географическую 
рой поддерживается непрерывность его сущест- 
К. Яшкуль, 1964). 

Ареал паразитического вида, как правило, сильно изменчив во вре- 
мени. Лишь относительно небольшое число возбудителей имеет более 
или менее неподвижные (стативные) границы (например, при клещевом 
спирохетозе). В большинстве же случаев границы ареалов паразитиче- 
ских видов высоко подвижны (транзитивные границы). Подвижность 
границ ареалов паразитических видов обычно связана с тем, что в наи- 
более благоприятные для существования возбудителя годы эпизоотии (а 
в ряде случаев и эпидемии) развиваются на таких территориях, куда 
паразит проникает нерегулярно и где в течение ряда лет может не.встре- 
чаться. При этом такие эпизоотии не остаются без последствий для су- 
ществования и эволюции паразитического вида, поскольку в результате 
этого осуществляются процесс межпопуляционного взаимодействия, про- 

никновение паразитов в новые экологические ниши и процесс эволюцион- 

ной адаптации к новым условиям существования, а также расселение их 

в области «потенциального ареала» и т. п. Те же территории, проникно- 

вение возбудителя в пределы которых не приводит ни к каким эволюци- 

онным последствиям в результате его гибели, следует отнести к участкам 

выноса инфекции за пределы ареала возбудителя. 

Б. К. Фенюк (1958), В. В. Кучерук (1965) и ряд других исследовате- 
лей предлагают в практических целях ареалом возбудителя считать всю 
территорию, на которой в той или иной форме в недавние годы проявля- 
лась циркуляция возбудителя, включая и участки естественного «выно- 
са» эпизоотий за пределы устойчивых энзоотий. Однако при этом авторы 
в сущности пытаются свести ареалы с подвижными границами к фор- 
мально очерчиваемым территориям, имеющим более или менее стабиль- 
ные границы. Такой формально-территориальный метод изучения границ 
ареалов следует признать полезным и плодотворным лишь при недоста- 
точной изученности географии паразитов, лишь первым шагом на пути 
изучения их ареалов. Плодотворность этого метода была хорошо проил- 
люстрирована в весьма интересной работе В. В. Кучерука (1965). Одна- 
ко углубленное. изучение ареалов того или иного паразитического вида 
позволяет существенно уточнить его границы, выделить области постоян- 
ных энзоотий (эндемий), участки с подвижными границами, меняющими- 
ся во времени, и отграничить их от территорий «выноса» возбудителя 
инфекции за пределы ареала. Так, например, ‘проводя районирование 
нозоареала малярии, МсРопа!4 (1957) выделил в нем 12 эпидемиологи- 
ческих областей (рис. 12), существование возбудителя в которых и уро- 
вень эндемии существенно различаются. Среди этих областей имеются и 
такие, в пределах которых заболеваемость малярией встречается лишь в 
виде единичных, заносных случаев (1 и 4 области). Разумеется эти об- 
ласти не могут быть отнесены к собственно ареалу рода Р1азто4иит, 
хотя формально-территориальный метод и требует этого. 

Ареал каждого вида, в том числе и паразитического весьма сложно 
обусловлен. Как подчеркивает В. Н. Беклемишев (1959), он зависит от 
требований данного организма к среде, от его связей с другими организ- 
мами, от доступных ему способов расселения, от его исторического прош- 
лого (в смысле биологической, медленно протекающей истории возник- 
новения и расселения вида), а также от практической деятельности че- 
ловека. 

Одной из наиболее характерных черт паразитических видов, как и 
свободноживущих, являются выработанные ими в филогенезе адаптации, 
Уравновешивающие вид со средой его обитания. Именно они в первую 
очередь и определяют требования паразитов к ‘среде. Очевидно, многие 
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факторами среды. При таком р обеспечивает им существование в раз 
купность адаптаций одних видов ое подобных. случаях говорят не 
нообразных жизненных условиях. ЕО острее 0- 
кой экологической валентности, эври ИОЕ 2 нЕ о О. иро- 
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лентности, стенобионтности (от греч. $4епоз — узкий) видов. : 

Типичными эврибионтными видами являются многие представители 
отряда хищных. Например, волк (Сап!з Гириз) широко распространен в 
Евразии и Северной Америке, являясь обычным обитателем различных 
ландшафтов. Стенобионтные виды способны существовать лишь в весьма 
ограниченных жизненных условиях. Так, тонкопалый суслик (Зрегто- 
рН орз15 1ерфюдасЁу!и$) является типичным обитателем песчаных пус- 
тынь (преимущественно бугристых песков). 

Ясно, что в соответствии с неравномерным распределением на Земле 
жизненных условий только эврибионтные виды, как правило, имеют об- 
ширные ареалы и более или менеее равномерно распределены внутри не- 
го. Для стенобионтных видов в большинстве случаев характерны ограни- 
ченные ареалы. Если же ареалы таких видов велики, то распределение 
их популяций носит ярко выраженный «пятнистый» («мозаичный») ха- 
рактер. 
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ских соотношений этих популяций (видов) с другими популяциями 
(видами), наконец, в значении этих реакций в жизнедеятельности и эво- 
люции сообществ видов (биоценозов). 

Рассматривая с этих позиций воздействие факторов среды на орга- 
нические виды, мы обнаруживаем, что адаптивный фонд не только урав- 
новешивает отдельные организмы со средой их обитания, но и является 
основой непрерывного существования конкретного вида, обеспечивая его 
жизнедеятельность и положение в сообществе. 

Еще Ч. Дарвин показал, что приспособительная эволюция подчинена 
задачам самосохранения и самовоспроизведения не отдельных особей, 
а вида в целом. Именно этим объясняется, казалось бы, парадоксальный 
факт: при определенных условиях отдельные организмы оказываются как 
будто бы совершенно не приспособленными к существованию в естествен- 
ной для них среде обитания и гибнут в ней подчас в огромных количест- 
вах. Особенно отчетливо это видно на примере многих микроорганизмов, 
одной из главнейших особенностей которых является весьма высокая 
потенциальная скорость размножения. Это свойство микроорганизмов 
является ведущим в поддержании непрерывности существования вида. 
За счет гибели части биомассы вида сохраняется вид в целом. 

Скорость размножения многоклеточных организмов не достигает та- 
ких высоких темпов, однако и здесь она значительно превышает уровень 
репродукции особей, который необходим для восполнения их убыли в ре- 
зультате естественных процессов старения и смерти. Следовательно, чис- 
ленность вида (популяции) и у этих организмов поддерживается на от- 
носительно высоком уровне, несмотря на высокий уровень гибели особей 
от воздействия неблагоприятных для жизнедеятельности факторов, и 
сравнительно быстро восстанавливается даже в тех случаях, когда такая 
тибель принимает катастрофический характер в результате, например, 
стихийных бедствий. 

Процесс возникновения и расселения паразитических видов не про- 
ходил стихийно, а подчинялся вполне определенным закономерностям их 
исторического развития, поскольку паразиты являются отдельными 
звеньями эволюции органического мира в целом. При этом свойственная 
каждому конкретному виду экологическая валентность ставила в зави- 
симость пределы их расселения и топографического размещения от впол- 
не определенных свойств и качеств географической среды, которая в силу 
расчлененности и неоднородности лишь в отдельных местах содержит 
необходимый для жизнедеятельности этих видов комплекс условий су- 
ществования. 

В целом распределение элементов биосферы (в частности, факторов 
теографической среды, которым в распространении организмов принад- 
лежит ведущая роль) в пределах земного шара носит различный харак- 
тер. Одни из них по территории Земли распространены более или менее 
равномерно (например, такие физические свойства биосферы, как атмо- 
<ферное давление и газовый состав воздуха) и поэтому в географии видов 
заметного значения не имеют. Другие по территории земного шара рас- 
пределены неравномерно. В зависимости от распространения их можно 
подразделить на зональные и азональные элементы. 

Зональные элементы биосферы распределены на земном шаре в пря- 
мой или косвенной зависимости от положения Земли в Солнечной систе- 
ме. Эти факторы характеризуют черты климатической поясности. 

Одним из ведущих факторов, определяющих географическую з0- 
нальность, является солнечная радиация. Количество солнечной энергии, 
падающей на земную поверхность, зависит прежде всего от угла падения 
лучей, отчего интенсивность нагревания Земли в экваториальной зоне 
значительно выше, чем в высоких широтах. Кроме того, количество сол- 
нечной энергии, а следовательно, и количество тепла, приходящегося на 
ту или иную площадь Земли, зависит от продолжительности облучения, 
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ода лишь В тропических странах остается п ы 
которая во все времена г т одвижения к полюсам изменение раду, 
мерно одинаковой. По мере Ж Е и более меняется, так что на ПОЛЮ 
ции на протяжении года все “ен в детнее время общее количеств 
где имеется малый угол падения НЫ 17% меньше, чем на экваторе 
тепла, поступающего, от Солнца, с нулю. Вследствне этого годовые т 
в то время как зимой оно близко к нУ1 широтном направлении с па’ 
термы располагаются на земном Ре ИЯ ра. 
метрами, снижающимися ть ножаБть ВРЛЕНИЙ, иыеющи, 

С лучистой энергией г ая яющих распределение элемен 
место на земной поверхности и опред С ры в 
биосферы на Земле. Поскольку же распредел а ца, па. 
дающей на Землю, носит ярко выраженный зональны характер (от по. 
люсак экватору происходит закономерная смена холодного, умеренного 
и жаркого поясов), этот фактор в первую очередь определяет зональное 
распределение на земном шаре почвенно-растительных поясов и связан. 
ного с ними животного мира. х н 

Учение о зонах природы как о самой общей и важной закономерно 
сти в строении физико-географической среды создано В. В. Докучаевым 
(1899). Он впервые указал, что благодаря известному положению нашей 
планеты относительно Солнца, а также шарообразности Земли и ее вра- 
щению вокруг оси климат, растительность и животные распределяются 
на земной поверхности с севера на юг в строго определенном порядке, с 
правильностью, допускающей разделение земного шара на пояса. Такие 
пояса определяют закономерное распределение на территориях земного 
шара определенных ландшафтов. 

Идеи В. В. Докучаева имели большое значение для развития пред- 
ставлений о физической географии Земли и были в дальнейшем суще- 
ственно дополнены Л. С. Бергом (1937, 1947 и др.), который первым дал 
четкое определение зональности и разработал типологию географических, 


или ландшафтных, зон для территории СССР. Л. С. Берг (1947) опреде- 
лил ландшафты как закономерно повторяющиеся группировки не только 
рельефа, но и других явлений на поверхности Земли. При этом он под- 


черкнул, что географический ландшафт есть такая совокупность, что груп- 
пировка, в которой особенности рельефа, климата, вод, почвенного и 
растительного покрова и животного мира, а также до известной степени 
деятельности человека сливаются в единое целое, типически повторяю- 
щееся на протяжении данной зоны Земли. 

Под географическими, или ландшафтными, зонами Л. С. Берг 
(1947) понимал области, вытянутые в соответствии с климатическими 
поясами, преимущественно в широтном направлении и отличающиеся 
тем, что на протяжении их общий облик природы остается сате или ме- 
нее постоянным. На равнинной территории СССР Л. С. Берг р личал 
зоны тундры, лесную зону, лесостепь, полупустыни НЯ | тропн- 
ческую зону. Природно-географические зоны ученый понимал и обра- 
зования, имеющие свою историю происхождения, изменяют а а толь- 
ко Вроствоветви, но и во времени. : ОА 

редставление о зональности и 0б х усл х 
нередко дается на примере теоретической ском ннях в и 
та» (рис. 13), показывающей гипотетическую зональ т в 
ла бы возникнуть в том слу ор ОСТЬЩЕОТОВВЯ, МО, 


чае, если бы земна 
: м й Е А я поверхность сформиро- 
валась в виде сплошной суши с ровной береговой а. а 


ной в меридиальном направлении. Н 

элементов биосферы аспределилея бо ‘идеальном континенте? р 

количество тепла увеличивалось бы от полюса к редененном МР о 

дующие с моря на магерий, обод твУЮщие ветры в умеренной полосе, 

чительной части су рик, о! условили бы постоянное увлажнение зна- 
уши, а господствующие сухие ветры (пассаты) иссуши- 

128 














распределяют 
ном порядь, 
на пояса, Таз 
‘ториях за 


развития п: 
льнейшем 0 
рый первым 


с Земля 


Зона арктических пустынь 








































злесная 
И к бачек Щ. ЕЬ Безлес 
> ъ < северная 
>> 
о > «^^ 
Тундра* — = > 
< бы > — < + м. 
сом. м 
и = 
Господствующие Л 
западные к _ 
ветры 7% А 
в 
и Хвойные | __ Умеренная 
м. А лесная 
.) и _ леса — с полоса 
—_ |№/ А — 
у 
о Летнез8леные „О 
— ь 
—_—_ 
Полярная в «облистоет, в р” НЫ ЗИ 
граница леса $7 ‚7 & илеса/, г жж щ м 
а ты в а № 5 
; РЯ =” = полоса 
я ы пустынь 
С .. х $. *| истепей 
о“ ‘Сухие пустыни 
р уе м и © 
ос“ - . :% 
10" Ех а 
:` Континентальная граница леса - 
Е —ъ- 
ст Тропическая 









к. 
Злонибтротнеение „1 м Г 2) меня 
Экватор тепла полоса 





Экватор 


У’ < 2 *. 
* Сухие пустыни ы 
о а: 


Рис. 13. Схема «идеального континента» (по Брокман-Ерош, из 
В. В. Алехина и др., 1961). 


одящуюся по соседству с тропиками. Вследствие 
онтинент» с севера на юг оказался бы подразде- 
ленные широтные климато-географические по- 
лосы (зоны), которые определили бы распределение на суше главней- 
ших природных ландшафтов: На севере простиралась бы обширная без- 
лесная северная полоса, переходящая ближе к полюсу в зону арктических 
пустынь; к югу от нее расположилась бы умеренная лесная полоса, сле- 
дом за которой шла безлесная полоса степей и пустынь; наконец, вблизи 
экватора располагалась бы тропическая лесная зона. 

Однако в действительности однородные природные ландшафты че 
располагаются на земном шаре в строго зональном порядке в силу дей- 
ствия многочисленных азональных факторов. Уже на гипотетической 
схеме «идеального континента» один из азональных факторов—континен- 
тальность — приводит к тому, что в прибрежных районах и в глубине 
материка в пределах одних и тех же широт формируются различные 
ландшафты. Так, умеренная лесная зона подразделяется на ландшафты, 
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содержащие класс формаций летнезеленых лесов, и в глубине континен- 
та — хвойные леса. Степи располагаются в глубине континента. Тропиче- 
ская лесная полоса подразделяется на прибрежные экваториальные 
ландшафты влажно-тропических и субтропических лесов и зимнезеле- 
ные леса, которые расположены главным образом в глубине континента. 

Вместе с тем и на примере распределения изотерм отчетливо выяв- 
ляется несовпадение их с широтами Земли в связи с наличием влияю- 
щих на температуру азональных факторов. 

В связи с тем что теплоемкость воды вдвое превышает теплоемкость 
пород литосферы, а также потому, что вода при нагревании испаряется 
и перемешивается, поверхность суши нагревается значительно быстрее, 
чем поверхность воды. В то же время по понятным причинам акватории 
являются аккумуляторами тепла. Очевидно, неравномерное распределе- 
ние материков на земном шаре должно оказываться мощным азональ- 
ным фактором, воздействующим на распределение тепла и всех связан- 
ных с ним явлений. 

Нарушение зональности на различных континентах связано также со 
многими другими факторами, среди которых наиболее важное значение 
имеют, помимо величины и формы материков, их рельеф (в том числе и 
горные хребты, определяющие, кроме всего прочего, отчетливо выражен- 
ную в высокогорных районах вертикальную зональность), океанические 
течения, материковые водоемы и т. п. 

Весьма важный азональный фактор — практическая деятельность 
человека, влияние которой на живую природу, географическое распро- 
странение видов и их размещение внутри ареала все более усиливается 
Движущими силами развития общечеловеческой практической деятель- 
ности является производство материальных благ, уровень которого, а 
следовательно, и степень воздействия на природу в целом не зависят от 
природно-географической зональности. 

Совокупное действие на формирование ландшафтов зональных и 
азональных факторов приводит к весьма своеобразной картине распреде- 
ления на земном шаре ландшафтных зон и областей (рис. 14). 

Согласно современным представлениям, то замечательное единст- 
во в характере климата, почв, растительности и животного мира, которое 
свойственно географическим зонам и составляет основу их современной 
природы, является результатом глубокого взаимного влияния и взаимо- 
действия элементов природы, сложившихся в ходе длительного истори- 
ческого процесса (Л. С. Берг, 1947; И. П. Герасимов, 1951, и.др.). Иначе 
говоря, как подчеркивает И. П. Герасимов, система генетических взаимо- 
отношений различных элементов географической среды, характеризую- 
щая современные природные зоны, представляет собой явление эволю- 
ционное, свойственое в его настоящем выражении лишь современному 
этапу развития природы. 

Очевидно, ареал данного свободноживущего вида окажется располо- 
женным в тех географических областях, где имеются все необходимые ус- 
ловия для его существования. При этом в зависимости от экологической 
валентности этого вида его ареал может иметь различное отношение к 
биогеоценозам, а следовательно, и ландшафтам. Узкоспецифические 
(стенобионтные) виды требуют для своего существования более или ме- 
нее однородных условий среды, вследствие чего они, как правило, отно- 
сятся к стабильным обитателям вполне определенных биоценозов и насе- 
ляют строго определенный ландшафт. Так, различают типичных обита- 
телей пустынь (многие виды песчанок, некоторые суслики и т. п.), лесов 
(обезьяны, за исключением горилл, медведи и пр.), горных районов (гор- 
ные бараны, козлы) и т. п. В противоположность этому эврибионтные 
виды могут стать обитателями различных биоценозов. Нередко, обладая 
достаточно высокой подвижностью, такие виды постоянно кочуют из од- 
ного ландшафта в другой или же благодаря особенностям жизненной 
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схемы становятся Времен. 
ными обитателями опре. 
деленных ландшафто 
(например, многие пере. 
летные птицы). ‚ 

Наконец, некоторые 
виды в процессе развития 
меняют среду обитания 
(например, многие крово 
сосущие насекомые), в 
этих случаях они стано- 
вятся периодическими 
обитателями  определен- 
ных биоценозов и их аре- 
ал приобретает весьма 
сложное «кружево», ох 
ватывающее географиче- 
ские области со смежны 
ми средами обитания 

Рис. 15. Схема, поясняющая формирование ареала В ‚результате такой 
паразитического вида и ареала возбудителей. высокой сложности и мно- 
1 — территории, в пределах которых возможно  укорене- гообразия взаимоотноше 
ическотО "вида; бо лотеаВНЫЙ ара пара: = НИЙ ВИДОВ СО средой в дей 
и: ствительности величина и 
форма ареала каждого 

конкретного вида оказываются вполне своеобразными. 

Очевидно, высокая зависимость распространения паразитов от фак- 
торов среды первого порядка обусловливает то, что их ареалы в первую 
очередь зависят от ареалов хозяев. Вместе с тем зависимость распро- 
странения паразитов от факторов среды второго порядка (экологии хо- 
зяев и первично периодических факторов, а также особенностей антропо- 
сферы) создает условия, при которых ареалы паразитов, как правило, не 
совпадают с ареалами их хозяев, а находятся лишь в определенной «зо- 
не», благоприятствующей укоренению возбудителя (рис. 15) 


Возбудитель 


Факторы среды 


Факторы среды 
С 2-го порядна 


1-го порядка 


"Центр возникновения" 
паразитического вида 


В действительности ареал паразитического вида может более или 
менее совпадать с ареалом того или иного хозяина лишь в том случае, 
если этот хозяин окажется стойким хранителем возбудителя, и распро- 
странение паразита не будет зависеть от первично периодических фак- 
торов. Так, например, стойкими хранителями возбудителей клещевых 
спирохетозов в природных очагах являются вполне ‘определенные ВИДЫ 
клещей — орнитодорин, которые широко распространены на всех кон- 
тинентах земного шара. И практически почти повсюду, где встречаются 
эти переносчики, обнаруживаются природные очаги клещевого возврат- 
ного тифа (М. В. Поспелова-Штром, 1953; И. А. Москвин, 1960, и др.) 
В’ настоящее время известно большое число клещей ИЕ 
являющихся переносчиками различных видов спирохет рода ВоггеНа, 
причем распространение каждой из этих спирохет связано с  расп остра- 
нением вполне определенных клещей. ь 

Вместе с тем для подавляющего большинства природноочаговых 
инфекций, включая и ряд инфекций, при которых наблюдает я стойкое 
носительство возбудителя теми или иными видами животных = еал па- 
разитического вида не совпадает ни с ареалом одного из их а взя- 
тых в отдельности, ни с «наложенными» ареалами отдельных их групп 
или всех хозяев, взятых в целом. Так, например, клещи .. регзшса$из яв- 
ляются стойкими хранителями вируса клещевого энцефалита однако в 
пределах ареала этого клеща природные очаги клещевого энцефалита 
располагаются отдельными пятнами. Такое несовпадение ареалов воз 
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будителей и их хозяев особенно 
часто встречается в тех случаях, 
когда среди хозяев не выделяют- 
ся стойкие хранители возбудите- 
ля. Так, укоренение чумной ин- 
фекции в ее исконных природных 
очагах не может быть объясне- 
но только тем, что в пределах 
этих территорий имеются носите- 
ли и переносчики Р. рез{$. Несов- 
падение ареалов носителей чум- 
ной инфекции с природными оча- 
гами чумы вполне отчетливо было 
продемонстрировано В. В. Кучеру- 
ком (1965), Ю. И. Раллем (1965). 
Так, природные очаги чумы в Се- 
верной Америке занимают лишь х 
относительно небольшую часть 
ареала сурков. 

Примером несовпадения аре- 
ала возбудителя с переносчиком 
может служить желтая лихорад- 
ка. Ее основным переносчиком 
является комар Аё4ез аегури, 
ареал которого зонально распола- 
таеТСЯ Назассу иЗтери Аи АНот Рис. 16. Экологические области биосферы 
шара» Но, САМА Желтая, ЛихоВАе а подразделенные по отношению к конкретно- 
укоренилась лишь в тропических му виду. 
районах Западной Африки и Юж- 1—ареал вида; 2— потенциальный ареал вида 
ной Америки, а отдельные вспыш- 2. участии т 
ки этого заболевания, возни- (случайные) пути миграции 
кавшие в теплых и жарких поя- 
сах восточного и западного по- 
полушария почти во всех местах, где имелся переносчник, не при- 
водили к укоренению возбудителя на этих территориях. Укоренение па- 
разитического вида в пределах той или иной территории возможно 
лишь в том случае, если все факторы, необходимые для поддер- 
жания его вполне определенного качественного состояния, т. е. все 
условия существования, на этой территории имеются, поскольку пара- 
зитический вид (популяция) не может существовать неопределенно 
долгое время на тех территориях, где хотя бы один из факторов этой 
группы отсутствовал. Именно поэтому истории хорошо известны много- 
численные эпизоотические и эпидемические вспышки экзотического про- 
исхождения, которые возникали на тех или иных территориях и через 
некоторый промежуток времени самопроизвольно угасали (холера, оспа, 
корь, чума, желтая лихорадка и т. п. ). . 

Многообразие факторов, обусловливающих географическое распро- 
странение паразитов и неравномерное распределение этих факторов на 
Земле, приводит к тому, что вся территория земного шара по отношению 
к конкретному виду может быть подразделена на ряд областей (рис. 16). 
Так, в пределах земного шара можно выделить территории, где имеются 
все необходимые условия для существования данного паразитического 
вида, а степень их изменчивости не достигает пределов, при которых 
эти факторы могли бы оказать на паразитов инадекватное: воздействие, 
В пределах этих территорий осуществляются нормальные жизненные от- 
правления вида, его сохранение и самовоспроизведение. Эти области 
оптимальны для существования вида («область оптимума»)- В пределах 
«области оптимума» имеется весь комплекс факторов, нужных для под- 
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у о качественного состояния организмов совм, 
держания еее недеятельностью на протяжении полного пь 
мого с их нормальной # ЕО Йй. 
да их циклических ое ея необходимые условия 

На других территориях ть однако изменчивость этих фактору 
существования данных параз аль при которых они оказыв® 
время от времени достигает таки? аствие. Вследствие этого в преде т 
на паразитов инадекватное воздей да может наблюдаться в лоб 

‹их территорий жизнедеятельность вида мо ва С -Я В течь. 
ВЕКЕ р о промежутка времени, однако условия среды здесь, 
о. несовместимыми с нормальной жизнедеятельностью и ‹‹. 
хранением необходимого качественного сл и С 
ния вида неопределенно долгое время о иаАЕ О 5: аконец, 
в пределах биосферы имеются такие географи ческие < х асти, где необ. 
ходимые для жизнедеятельности организмов факторы среды отсутствуют 
В пределах указанных областей организмы данного вида не могут суще- 
ствовать даже относительно короткий промежуток времени («область 
смерти»). 

Очевидно, основная часть ареала данного паразитического вида ока- 
жется расположенной в пределах «области оптимума», т. е. там, где име- 
ются условия для его существования. Однако еще Магсиз (1933) одним 
из первых среди зоогеографов подметил, что условия жизни и распро- 
странение организмов одно и то же. В самом деле, за пределами ареала 
возбудителя (конечно, не имеющего глобального распространения) в ря- 
де случаев могут встретиться такие территории, в пределах которых 
имеются все необходимые условия для поддержания непрерывности его 
существования (весь комплекс условий существования с благоприятны- 
ми. для развития вида параметрами изменчивости), однако на эти тер- 
ритории данный вид не расселился. Такими территориями для мно- 
гих возбудителей инфекционных болезней человека был материк Нового 
Света, где эти инфекции до освоения европейцами Америки не встре- 
чались. 

В настоящее время отдельные территории Южной Америки, воз- 
можно, не имеют возбудителя туляремии только потому, что он до сих 
пор на эти территории не проник. 

Географические области, в пределах которых имеются все необхо- 
димые условия для существования данного вида, но куда этот вид не рас- 


в нередко называют «потенциальным ареалом» (В. Г. Гептнер, 
0). 


ТИ. 
рис. 


В связи с наличием «потенциальных ареалов» в географическом рас- 
пространении организмов, в том числе и паразитических, существенное 


значение приобретают доступные им способы расселения. Обычно разли- 
чают два способа расселения организмов — пассивный и активный 
(А. Г. Воронов, 1963). Среди паразитов можно наблюдать оба эти спосо- 
ба, однако активный способ миграций у них встречается редко и для 


ен большинства возбудителей практически в расселении роли 
ра . апример, активные перемещения корацидиев широкого лен- 


И о сосальщика в воде, а также личинок угри- 
по стеблям трав и в почве весьма ограничены и сами по 
себе не могут привести 


к миграциям параз + е рас- 
стояния. р аразита на значительные р 


Пассивные миграции паразитов м 
движением в пространстве различных 
образом, воды и взвешенной вв Е 
са паразитических организмо. 


огут наблюдаться в связи с пере- 
«факторов передачи» (главным 
оздухе пыли). Вместе с тем основная мас- 
Е В расселяется за счет миграции свонх хо- 
а ое у паразитов в значительной ЕЛЕ зависит 
НИИ закономерностей расселения животных. 

УАОКИВЕТВОНЬ ТЯ и переносчиков возбудители нередко могут 

^^” за пределы ареала на значительные расстояния (на- 
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пример, распространение возбудителей чумы с корабельными крысами и 
их блохами на рубеже ХХ—ХХ столетия) 
Миграции далеко за пределы ареала могут наблюдаться у паразитов 
и в связи С перелетами птиц, которые нередко осуществляются на многие 
сотни и тысячи километров. Наглядным примером этого может служить 
миграция вируса комариного энцефалита в Ав Й Даль- 
го Востока СССР. Авст Е р: в Австралию и ранон. —_ 
не а . стралииский энцефалит был описан как Х-болезнь 





в 1917—1918 гг., когда крупные эпидемические вспышки болезни пора- 
зили население некоторых районов Австралии. Затем болезнь не регист- 
рировалась в этой стране до 1951 г., когда вновь появилась и была опи- 
сана как энцефалит долины Муррея. Ретроспективный серологический 
анализ показал, что эти заболевания были вызваны вирусом, близким к 
вирусу японского энцефалита или тождественным ему. 

В районах Приморья, на Дальнем Востоке (близ Владивостока) 

в 1937 г. также появился японский энцефалит. Заболевания наблюдались 
около 5 лет, а затем исчезли. 
А, Возможности миграции возбудителей облигатно-трансмиссивных за- 
болеваний в организме своих хозяев могут в значительной степени зави- 
сеть от экологии переносчиков. Так, среди переносчиков имеются группы, 
вообще не склонные к миграциям (например, клещи-орнитодорины). Их 
биотопы обычно ограничены очень узкими участками (щель хлева, нора 
грызуна и т. п.); период однократного питания весьма краток (редко 
больше 15—30 минут). Кроме того, эти клещи не склонны к активным 
передвижениям на большие расстояния. Вследствие этого миграции 
возбудителей клешевых спирохетозов в связи с клещами наблюдаются 
редко (М. В. Поспелова-Штром, 1956). Большинство иксодовых клещей, 
напротив, насыщается на хозяине в течение длительного времени (самки 
этих клещей питаются в течение 7 суток и больше), а некоторые из них 
зимуют на хозяине. Вследствие этого миграции паразитов в организме 
иксодовых клещей могут происходить на дальние расстояния. Еще более 
значительные миграции возбудителей могут наблюдаться в организме 
стационарных эктопаразитов. 

Наконец, окрыленные кровососы способны самостоятельно переле- 
тать на некоторое расстояние (обычно не более 2—3 км). Связь с хозяи- 
ном в процессе питания у этих кровососов непродолжительна, поэтому 
миграции возбудителей в их организме на значительные расстояния на- 
блюдаются редко (как правило, в связи с заносом ветром). Необходи- 
мо также учитывать роль хозяйственной деятельности человека в рас- 
селении возбудителей. В этих случаях расселение возбудителей может 
происходить в результате акклиматизации диких животных, их перевоза 
различными транспортными средствами (включая и самолеты) ит. п. 

Таким образом, миграции паразитических организмов могут осу- 
ществляться многими способами и протекают весьма интенсивно. При 
этом одним из наиболее важных последствий подобных миграций являет- 
ся осуществление межпопуляционных связей возбудителей. Так, второ- 
степенные носители и переносчики нередко переносят возбудителей на 
большие расстояния, что можно продемонстрировать на примере мигра- 
ции чумных пастерелл в организме домовых мышей. Эпизоотии чумы в 
популяциях этих зверьков обычно регистрируются в осенний и реже — 
осенне-зимний период, что объясняется прежде всего сезонным ритмом 
колебаний их численности, достигающей максимума именно в это время 
(Б. К. Фенюк, 1948). Эпизоотии чумы среди домовых мышей наблюда- 
ются в годы массовых размножений зверьков и чередуются с промежут- 
ками в несколько лет. Обычно такие эпизоотии длятся не более 2—3 ме- 
сяцев и затем самопроизвольно затухают в связи с уменьшением плот- 
ности популяции. Н 

Необходимо отметить, что популяции мышей по сравнению с попу- 
ляциями основных носителей занимают иные экологические ниши. Неред- 
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Рис, 17. Схема распространения эпи- 
зоотии чумы в 1958 г. (по Б, К. Феню- 
кундр., 1962). 

1 — зона затопления в 1957 г.; 2 — зона по- 
вышенной численности мышей летом 
1958 г. 3— места обнаружения домовых 
мышей ияи блох, из. которых выделены 
культуры чумного микроба от 1 до 10; 
4 то же, "от Ш до 20; 5—то же, больше 
20 культур; 6 — места обнаружения чумных 
больших песчанок или их блох в 1958 г.; 
7—то же, в 1957 г. Г/— участок «Кирпич. 
ный завод»; [1 — участок «Большой мок- 
рыйх; 111 — участок «Гоголевский»; ГИ 

` ‘участок «Безымянный». 


ко их поселения лишь граничат с би 
топами основных носителей, а наибол,. 
шая плотность популяции достигает, 
территориях, где не имеется «факто. 
ров очаговости». В результате этот 
эпизоотии на второстепенных носить. 
лях приводят к «выплескиванию» чу. 
ной инфекции за пределы природных 
очагов нередко на значительные рас. 
стояния. Таким образом, второстепен. 
ные носители могут осуществлять 
функцию сопряжения автономных при. 
родных очагов, между которыми име- 
ются преграды, непреодолимые для ос- 
новных носителей. 

Классическим примером осуществ- 
ления функции сопряжения природных 
очагов чумы при посредничестве домо- 
вой мыши могут явиться наблюдения 
большого коллектива исследователей 
(Б. К. Фенюк, Б.Е. Осолинкер, А. А. Ла- 
лазаров и др., 1962), доказавших, что 
домовая мышь как второстепенный Но- 
ситель чумной инфекции способна осу- 
ществить сопряжение Зауральского 
природного очага чумы с Волго-Ураль- 
ским очагом. Эти наблюдения показа- 
ли, что, возникнув на стыке пустыни И 
поймы реки Урала, эпизоотия среди до- 
мовых мышей быстро распространи- 
лась на пойме, дойдя до побережья са- 
мой реки (рис. 17). Затем эпизоотия 


была обнаружена на правом берегу `Урала. Авторы предполагают, 
что зараженные чумой мыши и их блохи могли быть перенесены через 
реку птицами или перевезены на лодках, пароме и курсирующих по ре- 


ке судах. 


Река Урал является преградой н 
ной инфекции. Поэтому Волго-Уральский ‘и 
очаги автономны (Б. К. Фенюк, 1951, 1958; Ю М. Ралль 
В. В. Кучерук, 1960, и др.), и пока эпизоотии чум: отек 
ных носителях, перехода эпизоотий 
ку ему препятствуют широкое русл 
основные носители встречаются ли 


а путях естественных миграций чум- 
Зауральский природные 
1958, 1964; 
чумы протекают на основ- 
через Урал не наблюдается, посколь- 


о реки и обширная пойма, в которой 
ШЬ СП 


зультате ЭПИЗоОТии чумы, возникшей 


ме, осуществился реальный пе 


чайности. 


‚ Преграды, препятствующие 
делить на природно-географичес 


но-экономические. Они возника 
136 


расселению паразитов, слёдует подраз- 
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ления паразитов встречаются достаточно обширные «области пессиму- 
ма» или «области смерти», преодоление которых в данной конкретной 
обстановке невозможно или сильно затруднено. 

Природно-географическими преградами для большинства паразитов 
могут быть горные массивы и некоторые другие особенности морфологии 
местности, а также моря и океаны, препятствующие миграции возбу- 
дителя. Такие преграды возникают и втех случаях, когда климатические, 
почвенные или биотические условия конкретной местности оказываются 
непроходимыми для распространения возбудителя. Так, границы ареа- 
лов возбудителей ряда болезней проходят по определенным широтам, за 
пределами которых паразиты не укореняются. Часто укоренению возбу- 
дителеи на территориях высоких широт препятствует температура среды 
(анкилостомидозы, малярия и др.). Социально-экономические преграды 
возникают в тех случаях, когда`в пределах географических районов (ча- 
сто государств) осуществляется деятельность человека, в результате 
которой укоренение данной инфекции на этой территории оказывается 
невозможным. Например, проведение комплекса профилактических ме- 
роприятий обеспечило создание на территории СССР и ряда других го- 
сударств мощных социально-экономических преград для распростране- 
ния и укоренения дракункулеза, оспы, малярии и некоторых других бо- 
лезнеи, 

Таким образом, природно-географические и социально-экономиче- 
ские преграды в первую очередь препятствуют проникновению и укорене- 
нию возбудителей в пределы тех или иных географических территорий. 
Во многих случаях эти преграды разобщают ареалы возбудителей с их 
«потенциальными ареалами». Все это сильно усложняет процесс форми- 
рования ареалов, который оказывается в прямой зависимости не только 
от эволюционной адаптации вида к среде обитания, но и от способов его 
расселения в конкретных условиях географической среды. 

Ареал паразитического вида формируется во времени и изменяется 
под воздействием тех или иных факторов-с большей или меньшей ско- 
ростью. В результате этого пространственная и временная характерис- 
ТИКИ паразитического вида, как и свободноживущего, оказываются 
неразрывно связанными, и вид во времени может быть нами понят доста- 
точно полно лишь в сопоставлении с видом в пространстве (В. Л. Кома- 
ров, 1940). 

Сам процесс формирования ареалов паразитических видов непосред- 
ственно связан с «центрами возникновения» возбудителей и по существу 
протекает на протяжении всего времени существования данного парази- 
тического вида. 

«Центром возникновения» вида возбудителя является вполне опре- 
деленная и часто весьма ограниченная территория, в пределах которой 
оказывается распространенным вновь возникший вид.` В первоначаль- 
ный период своего развития такой вид обычно представлен простой 
популяцией (В. Н. Беклемишев, 1960). В последующем, как правило, про- 
исходит расселение вида в другие географические области и приспособ- 
ление его к новым условиям существования. Нередко наблюдается так- 
же изменение среды обитания возбудителя (например, изменение круга 
хозяев), что, может быть, и не связано с существенными изменениями 
ареала паразитического вида. Все это неизбежно вызывает адаптивные 
изменения паразита, которые первоначально приводят к появлению внут- 
ривидовых (биологических и территориальных) группировок, отчего вид 
приобретает политипичность. Лишь узкоэндемичные виды могут. сохра- 
нять область своего первичного распространения, оставаясь представлен- 
ными простой популяцией, однако и они нередко с течением времени 
существенно. изменяют границы своих ареалов. 

На процесс формирования ареалов паразитических видов, возбуди- 
телей природноочаговых зоонозов болышное влияние оказывает ландшафт- 
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а. Принципы изучени 
но-географическая зональность О а фении приурочены 
графии а (1954, 1964 и др.) иП.А. Петрицщь 
р ры ее роль в развитии идей о ландшафтной 
во , . И б й сыграли работы В. Н. Бек. 
приуроченности природноочаговых ‘болезней Берю к 

| ласти популяционной биологии и оноц В 

р приуроченности в Е Вен т 
рии начала разрабатываться еще с 1925 г. В то время . Н. Беклемишев 
поставил перед маляриологами задачу выяснить характер распростра. 
нения малярии на территориях, имеющих различные на ландшафтов, 
и типизировать водоемы естественного выплода переносчиков малярий- 
ных плазмодиев — комаров рода АпорВе!ез. Оказалось, что основные 
типы очагов малярии зависят преимущественно от природных особен 
ностей территории и характера практической деятельности человека 
(В. Н. Беклемишев, 1939, 1940, 1947; В. Н. Беклемишев, П. Г. Сергиев, 
1949, и др.). Работы В. Н. Беклемишева явились большим вкладом в де- 
ло борьбы с малярией и ее ликвидации на территории СССР. Выдвину 
тые в этих работах важные теоретические положения выходят за преде- 
лы маляриологии и имеют значение в разработке вопросов о ландшафт- 
ной приуроченности распространения и других нозологических форм 
Факт связи между распространением отдельных природных очагов бо- 
лезней и ландшафтом нередко вплоть до совпадения их с единицами 
ландшафтного районирования был установлен также Н. А. Гайским 
(1930) и Н. Г. Олсуфьевым (1947, 1954), Н. Г. Олсуфьевым и Т. Н. Ду- 
наевой (1960), А. А. Максимовым (1957, 1960), В. В. Кучеруком, Е. Г. Мя- 
ло и П. А. Пантелеевым (1958), В. В. Кучеруком (1959, 1960), Н. П. Нау- 
мовым (1959), Н. Б. Бирулей (1959), Л. П. Никифоровым (1959, 1960, 
1961) и многими другими исследователями. 

Идеи о ландшафтной приуроченности природных очагов болезней в 
настоящее время следует считать доказанными. В общих чертах они за- 
ключаются в том, что паразитарная система, входящая в конкретный 
биоценоз, является неотъемлемой частью определенного географическо- 
го ландшафта. Вместе с тем в географическом распространении подав- 
ляющего большинства возбудителей антропонозов и зоонозов сельскохо- 
зяйственных и синантропных животных природно-географическая среда 
не имеет решающего значения. Ведущая роль в распространении в036у- 
дителей этих инфекций принадлежит антропогенным факторам, распро- 
странение которых не подчиняется природно-географической зонально- 
сти и не приурочено к ландшафтам. Вследствие этого возбудители антро- 
поНОЗОВ и ЗООНОЗОв ОДомашненных и синантропных животных, за редким 
исключением (например, геогельминть), в своем распространении не 
имеют ландшафтной приуроченности. Основными факторами, обусловли- 
вающими их распространение, являются география населения ‘и особен- 
ара жочва материальных благ. Е 

онятие о нозоареалах. Нозоареал 

нятия не тождественные (И. И. ть жать 
ле, непрерывное существование паразить р 
случаях связано с организмом 
ние возбудителя и распростран 
возбудителем, может не совпа 
странения возбудителей в кол 
фекции (например, при дифт 
ний заболевания. 


те о аомыя чтобы иметь реальную возможность изучить гео- 
ы распространение инфекционных болезней человека на зем- 


Е о причины их распространения, необходимо в первую 
гы е у ОНЯТИЮ «нозоареал» придать строгий географический 
› пок ь характер его связи с ареалом вида возбудителя и вы- 
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яснить то оощее, что характеризует нозоареалы всех инфекций, и част- 


ное, специальное, что свойственно нозоареалам отдельных нозологических 
форм и их групп. 


До сих пор не имеется единства мнений относительно того, что не- 


ареал». Сам автор, впервые упо- 


инте: = р 962) , определяет его как «область, 
в пределах которой данная болезнь регистрируется или может возник- 


нуть». Однако это определение основано на чисто формальном признаке 
регистрации заболеваемости и совершенно неопределенном понятии 
о возможности возникновения заболевания в той или иной местности. 
В нашу космическую эру, когда быстрые межконтинентальные миграции 
люден-— дело весьма обыденное, болезнь может возникнуть практиче- 
ски в любом пункте земного шара независимо от распространения возбу- 
дителя и места заражения человека, поскольку каждая «экзогенная» бо- 
лезнь имеет период клинической инкубации, вполне соизмеримый или 
даже уступающий скоростям передвижения людей. 

Определение понятия «нозоареал» в эпидемиологической географии, 


по нашему мнению, должно удовлетворять следующим основным требо- 
ваниям: 


обходимо понимать под термином «нозо 
требивший этот термин (А. А. Шошин, 1 


1. С учетом семантики слова этот термин должен включать в себя 
понятие о географическом распространении болезни. 

2. Исходя из требований географической науки, «нозоареал» должен 
быть понятием, отражающим связь между распространением болезни 
и этиологических факторов среды (возбудителей болезни). 

3. В свете требований эпидемиологической науки нозоареал дол- 
жен иметь прямую и непосредственную связь с теми территориями, в пре- 
делах которых возникает и развивается эпидемический процесс. 

4. В соответствии с требованиями патологии в понятии «нозоареал» 
должны найти отражение различия в представлениях об инфекционном 
процессе и инфекционной болезни. 

И. И. Елкин и В. К. Яшкуль (1964) дали следующее определение 
нозоареала, которое, по-видимому, удовлетворяет перечисленным требо- 
ваниям: «Нозоареалом инфекционной болезни человека следует считать 
совокупности территорий земного шара, в пределах которых данная нозо- 
логическая форма является эндемичной», или, другими словами: нозоаре- 
алом инфекционной болезни человека следует считать совокупности тер- 
риторий земного шара, в пределах которых происходит непрерывное вос- 
произведение возбудителя и где в силу наличия определенных социаль- 
но-экономических условий наблюдаются заболевания людей. " 

При изучении нозоареалов конкретных инфекционных болезней че- 
ловека необходимо из совокупности всех территорий, где регистрируется 
данная болезнь, выделить участки, различные по эпидемиологическому 
значению, и к собственно нозоареалу отнести лишь те из них, заболевае- 
мость в пределах которых действительно окажется эндемичной. Посколь- 
ку же эндемичность связана с непрерывным существованием возбудите- 
ля в пределах данной территории и с социально-экономическими условия- 
ми жизни людей, обусловливающими процесс взаимодействия между 
коллективами людей и популяцией возбудителя, в изучении географии 
болезней особое значение приобретает вскрытие закономерностей вза- 
имоотношения нозоареалов с ареалами видов возбудителей этих болез- 
ней. Характер таких взаимоотношений среди различных групп инфекци- 
онных болезней человека различен и зависит в первую очередь от при- 
роды возбудителя, что можно отчетливо видеть на примерах нозоареалов 
антропонозов, зоонозов, антропозоонозов. к 

Нозоареалы антропонозов большей частью совпадают с 
ареалами их возбудителей. Для подавляющего большинства ныне изу- 
ченных антропонозов вполне справедливо положение о том, что возбу- 
дитель не может существовать на тех или иных территориях неопределен- 
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ной (инаппарантной) инфекции. ь 
лит и эпидемический цереброспинадь. 
ный менингит, при которых инаппарантный уф яв. 
ляется явно преобладающим, все же у какой-то Рованных 
лиц возникают клинически выраженные формы заболевания, Вследствие 
чего ареалы возбудителей даже при этих я ыы совпа- 
дают с территориями, в пределах которых эти болезн! о НЫ. При 
антропонозах остальной группы инаппарантная инфекц явление до. 
вольно редкое или даже исключительное. * 

Таким образом, нозоареал антропоноза занимает такие территории 
земного шара, в пределах которых осуществляется непрерывное воспро- 
изведение возбудителя в человеческих коллективах, и, следовательно, 
совпадает с ареалом вида возбудителя (при антропонозах понятие «аре- 
ал возбудителя» и «нозоареал» сказываются тождественными). Очевид- 
но, в этих условиях факторы, определяющие формирование нозоареалов 
антропонозов, окажутся именно теми, которые оказывают влияние на 
взаимодействие между возбудителем и коллективами людей, т. е. явля- 
ются элементами среды обитания паразитического вида, обусловливаю- 
щими его ареал. 

Однако при некоторых антропонозах, имеющих особенности жизнен- 
ных схем возбудителей (распространяющихся преимущественно в виде 
инаппарантной инфекции и дающих лишь небольшой процент клиниче- 
ски выраженных форм заболеваний от общего числа инфицируемых лю- 
дей), успешная вакцинация населения, по-видимому, может привести к 
распространению возбудителя в иммунных коллективах людей в форме 
латентной инфекции (дифтерия?). 

Ноз осареалы зоонозов далеко не во всех случаях совпадают 
с ареалами их возбудителей (совокупностью природных очагов болез- 
ней). Такое несовпадение, в частности, можно обнаружить среди природ- 
ноочаговых зоонозов, поскольку факторы, определяющие географическое 
распространение возбудителей природноочаговых зоонозов, и факторы, 
обусловливающие заболевания людей, входящих во взаимодействие с 
природными очагами, различны. 

Очевидно, факторы, обусловливающие само существование и харак- 
тер развития независимого эпизоотического процесса природноочаговых 
особенностям внутренней 
также экологическим (вто- 


но долгое время в форме латент 
при таких болезнях, как полиомие 


ности паразитического вида 


действии со средой. Вместе с тем факторы, 
обусловливающие положение в бноценозе случайных носителей, отлича- 


ются большим своеобразием. Случайные носители и переносчики для воз- 
будителей являются филогенетически безразличными элементами среды 
обитания, поэтому факторы, определяющие поражение случайных но- 


сителеи и переносчиков в природных очагах, следует искать в тех элемен- 
тах среды обитания, которые оказывают 


венные экологические связи с 
ником возбудителя инфекции. 
и антропогенные факторы. О. 


го процесса, который привод ражению случайных носителей (зави- 


эти факторы окажутся отнюдь не тож- 
› определяющими развитие независимого 


никакого значения, поскольку он возни 
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о Час 
Е. 
або 
то 
бо еокнх пенных сторон жизнедеятельности паразита и не определяет пути эволю- 
р ЗН Ч ции паразитического вида. Очевидно, для того чтобы человек был пора- 
ИНфь жен возоудителем зооноза, абсолютно необходимо два условия: наличие 
ее возбудителя (валентного природного очага) и восприимчивость к возбуди- 
има | телю организма человека, вступающего на территорию этого очага. 
ется ет Такие Но Ех условий НеДОСТАЕВИНО для реального осуществления механизма 
КТВ преры п, пери - ВоВОуищенЫ в природном очаге от животного человеку. Вслед- 
ит а. и В ствие ко весьма важно установить те условия, которые могут привести 
Ропо о ь к возникновению и развитию эпидемического процесса на территории 
ОЖде ах природных очагов болезней. 
Ормиро Как мы уже указывали, зависимый эпидемический процесс природ- 
Е оказ ноочаговых 300ноЗов обусловлен взаимодействием между коллективами 
ти ыва к людей и природно-географической средой (природными очагами болез- 
вами людей ней). Основой взаимодействия коллективов людей с природно-географиче- 
Кого вида < ской средой является производство материальных благ. Вследствие этого 
7 06 эпидемический процесс природноочаговых зоонозов возникает и разви- 


вается в первую очередь на основе тех социально-экономических условий 


щих особенное жизни коллективов людей, которые приводят к взаимодействию их с 

Преимущественно у конкретными природными очагами болезней. 

олЬьшой про ок Из сказанного со всей очевидностью следует, что формирование 

числа инфицируещы нозоареалов природноочаговых зоонозов в конечном итоге зависит от 

имому. Мож ареалов их возбудителей и определенных социально-экономических усло- 
ы ет привит вий жизни человеческого общества. Нозоареал природноочаговых зооно- 

ллективах людей в зов формируется лишь в связи с природными очагами. Именно на этих 


территориях постоянно имеется потенциальная опасность заражения 
о всех случаях созп человека даже в тех случаях, если здесь заболевания людей не встреча- 
лись многие годы, а может быть, и вовсе отсутствовали. Они могут воз- 
никнуть в силу изменения социальных условий, заселения необжитых 


обнаружять ен, территорий, а в отдельных случаях даже тогда, когда приняты все меры 
деляющие р | для предупреждения заболеваний и данная территория природного очага 
ых 300н0308, их 1 фактически превращена практической деятельностью человека в эпиде- 
цих во взаимоде миологически неактивную. Вследствие этого чрезвычайно важно решить 
т вопрос о том, какие территории природных очагов следует считать 
вание нозоареалом. 
6] существ ооо? На наш взгляд, выбор определенного промежутка времени (напри- 
роцесса пр и В мер, месяц, календарный >= эпидемиологический год, десятилетие 
особенн чески". ит. п.), в течение которого мог бы решиться вопрос о границах нозоа- 
также Э реала по наличию или отсутствию заболеваний людей на данной террито- 
И рии природного очага, не может решить эту проблему. По-видимому, 
НО пе более правильно считать, что нозоареалом природноочагового зооноза 
оздей 3 ГО являются такие территории, в пределах которых в силу социально-эко- 
ости пар И И номических условий наблюдается процесс взаимоденствия между кол- 
й Вмес я лективами людей и природными очагами (популяцией возбудителя). 
м ы я Наличие такого взаимодействия обусловливает и наличие заболеваемос- 
чайн ти, которая, однако, в отдельные промежутки времени, нередко исчисля- 
ели и и эле | емые годами, может отсутствовать. Те же территории природных очагов, 
ИЧИ м лу где социально-экономические условия жизни людей привели фактически 
ажен иЬ и к ликвидации заболеваемости, окажутся потенциальным нозоареалом. 
пор е и Хотя отдельные случаи заболеваний здесь и могут наблюдаться, но в 
еду ен связи с особенностями производственной, бытовой, медико-ветеринарной 
пствИ ей ы деятельности людей или с другими социальными особенностями обще- 
й ий ства, они носят чисто случайный характер. Регулярные эпидемические 
„г окаЗ у вспышки, а тем более развитие эпидемий, здесь полностью исключены. 
р. сам оС Примером потенциального нозоареала природноочаговых зоонозов, 
ЛР Е по-видимому, может служить территория природного очага туляремии 
луча с ие Я в дельте Волги, где вплоть до 1959 г. регулярно регистрировалась забо- 
окаж, леваемость людей туляремией, а с 1960 г. в результате активных про- 
ми филактических мероприятий по существу была миквихирована кота’ сам 
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ом отношении, по-видимому, сохраняет 


Й ическ: 
природный очаг в эпизоотологЕ 


ав тоящее время. 
А а. антропозоонозов Формируются различными 
о р 


ло очередь зависит от жизненной схемы возбудителя, 
Ни ОВА СНЕ - нозоареал и ареал вида возбудителя 
Так, при облигатных антропонозах ческих формах человек = 
совпадают, поскольку при этих низа о яцию возбудителя (например, 
ВА БЕРИ р иееные антропозоонозах _ 
ниидозах). Однако пр у р ; 
= те участки ет вида возбудителя, где в круго- 
бороте последнего участвует человек. 
= ры веда огромных пространств земного шара, в 
пределах которых регистрируется заболеваемость людеи данной нозоло- 
гической формой, или где эта болезнь может возникнуть, обнаруживает- 
ся несколько различных по происхождению и эпидемиологическому 
значению территорий. Даже при очень широком распространении болез- 
ни имеется возможность выделить отдельные территории земного шара, 
где возбудитель не может укорениться, поэтому для каждой отдельной 
нозологической формы на всей территории Земли можно выделить 
эндемичные области (собственно нозоареал) и области выноса ин- 
фекции, где болезнь имеет экзотическое происхождение. При этом пло- 
щадь нозоареала для различных нозологических форм может широко 
варьировать, вследствие чего по величине нозоареалы оказываются 
различными. 
Изучая распространение болезней человека на земном шаре, 
А. А. Шошин (1962) выделил две группы: повсеместные, или эврихорные 
(от греч. ешг!$ — широкий, Вогоз — пространство), болезни и локальные, 
или стенохорные (от греч. Зфепоз — узкий), болезни, между которыми, 
как отмечает автор, могут иметь место различные переходные формы. 
Такое подразделение болезней, основанное лишь на величине нозоа- 
ана значительной степени формальным, поскольку 
у я характер географического распространения болез- 


ры их а от различных факторов, и, в част- 
ы но-географических (зональных и у 

у хиа ‹ ен 
ных и социальных. иде дивы 


Учитывая характер распространения 


болезней на земном шаре. 
л › мы считаем целесообразь лИТЬ ИХ 
на две большие группы — естественные и ост иное ое 


В самом деле большое чис 


современных инфекционных 


а не может оказать замет: 
: . естественные н еалы): 
о Вафекиий по величине могут существенно отличаться 
гут быть распространены по нонные болезни человека м0- 
имеют глоб реа- 

лы). Эт ‚ лобальные нозоа 
вы а о ОЕХ регистрируются там Е = 
Е 4 зоареалов харак ОЕ 
Ре орви распространены ая для неее 
ареалы в свою ных террито : 
и региональные. Подразделены на зональные 
Вместе с тем среди современных ин 
ческие формы, против которых че 
о Ония заболеваемости п 
олезней уже реше: : $ 
доказана. Однако во мно ость такой ликвидации практически 

‹ эти инфек ь ы 
э кци ою 
ео в силу исторических и ны = ИЕ Е 
ру. олезней можно обозначить как о ао 

‹ ад: 


на более 
очередь могут быть 


лове фекций имеются такие нозологи- 
' чество располагает эффективными 
роблема ликвидации ЭТИХ 
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Таблица 








Естественные нозоареалы 





глобальные 





зональные 


региональные 









Юстаточные нозоареалы 








Брюшной тиф 

Паратифы А и В 

Дизентерия 
альная 

Болезнь Боткина 

Полиомиелит 

Энтеробиоз 

Дифтерия 

Скарлатина 

Коклюш 

Корь 

Оспа ветряная 

Менингит эпидемиче- 
ский 

Грипп вирусный 

Паротит  эпидемиче- 
ский 

Туберкулез 

Сифилис 


Антропонозы 


бактери- 


Пинта 
Фрамбезия 
Аскаридоз 
Трихоцефалез 
Некатороз 
Вухерериоз 


Холера 
Кала-азар 


| Акантохейлонематоз 


Лоаоз 
Онхоцеркоз 






















Оспа натуральная 
Малярия 


Вшивый сыпной 
тиф 

Трахома 

Поздно изъязвля- 
ющийся лейш- 
маниоз 

Чума 





Бруцеллезы 
Лептоспирозы 
Сап 
Листереллез 
Балантидиоз 
Риккетскоз Ку 
Содоку 


Зоонозы 


Крысиный гименоле- 


пидоз 


Туляремия 
Крысиный 
кетсиоз 


рик- 











Клещевые энцефали- 
ты 

Комариные энцефа- 
литы 

Желтая лихорадка 

Клещевые возврат- 
ные тифы 

Гемморагическге ли- 

хорадки 





Дипилидиоз 
Бешенство 
Трихинеллез 
Эхинококкозы 


Зоонозы 


Пароксизмальный 
риккетсиоз 
Клещевые риккет- 
сиозы 
Остронекротизи- 
рующийся лей- 
шманиоз 
Эспундия 
Клонорхоз 
Шистозоматоз 
японский 




















Гименолепидоз 


Антропозоонозы 





Амебиаз 
Анкилостомидоз 
Денге 
Паппатачи 





Африканский трипа- 
носомоз 


Американский 
паносомоз 


Средиземноморский 
лейшманиоз 


Южноамериканский 
лейшманеоз 


три- 


половой 


Шистозоматоз 
шечный 











Шистозоматоз моче- 


ки- 


Тениидозы 
Дифиллоботриоз 
Дракункулез 





















ным типам НоЗоареалоз 


й ‹ основ 
ность инфекционных болезней человека к ос 


лена в табл. 9. м , | 
Е а льные нозоареалы свойственны таким инфекционных 
болезням человека, которые эндемичны для большинства континентов 


‹орные болезни, или болезни-космополиты), хотя на 
Е. могут и не встречатьс 
отдельных территориях они в данное время у я 

Конечно, основным условием всесветного распространения ряд, 
болезней является распространение самих людеи во р уголках земно. 
го шара. Однако далеко не все болезни, имеющие а альные нозоареа. 
лы, распространены так же широко, как и человек. о 
не встречается таких нозологических форм, которые поражали бы людей 
везде, где бы они ни находились. Поэтому к глобальному типу распро- 
странения необходимо отнести нозологические формы, которыми пора- 
жается большинство коллективов людей земного шара. 

Большое число всесветно распространенных инфекционных болезней 
человека составляют антропонозы, что объясняется рядом причин. Так, 
возбудители антропонозов, имеющие глобальные нозоареалы, прошли 
путь филогенетической адаптации к человеку в большинстве случаев в 
относительно поздние исторические периоды, когда уже были сформиро- 
ваны важнейшие в эпидемиологическом отношении черты современного 
общества (относительно высокая плотность населения, интенсивные 
миграции людей, высокая общаемость между ними и т. п.). Вследствие 
этого возбудители таких антропонозов оказались хорошо приспособлен- 
НЫМИ К существованию в современном человеческом обществе. Не менее 
важным фактором, способствующим широкому распространению антро- 
понозов, явилась весьма слабая зависимость их эпидемических процессов 
от условий природно-географической среды. Именно поэтому глобальные 
антропонозы представлены в первую очередь группой инфекций с воз- 
душно-капельным механизмом передачи. Эти инфекции в той или иной 
форме переносит практически все население земного шара (корь, кок- 
люш, грипп и др.). Вместе с тем заболеваемость многими глобальными 
антропонозами имеет значительно более низкие показатели. Эти болезни, 
хотя и встречаются повсеместно, поражают лишь часть населения вслед- 
ствие того, что их распространение связано с разнообразными факторами 
передачи. Они имеют «сложные» механизмы передачи, осуществление 
которых нередко в значительной степени зависит от условий геогра- 
р ой тиф аретифы, бактериальная дизентерия 

2 екциями перебол ме 
ного шара. р! евает далеко не все население зем 

формирования») антропонозов, 

конечно, занимали относительно не- 

ие многих из них в прежние времена 

ания древних человеческих культур, 

о уже в то время в связи с миграцией 

иСЯ экономическими связями между 

Кодили далеко за пределы «центров 

ЛЬНО, ЧТо подавляющее большинство 
храняло дово. 
делах Евразир 


Кроме 
лотность населения и кочевой образ 


скими преградами для миграции се непреодолимыми эпидемиологиче- 
БиС с ними многих чозов, ко- 
торые в этот период уже возникли. огих из тех антропо! 
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В последующем огромное значение в распространении антропонозов 
сыграли два основных фактора — расселение европейцев и интенсифи- 
кация торгово-промышленных и военных операций. Именно эти факторы, 


получившие значение в распространении болезней лишь в период разви- 


тия капитализма, привели к резкому расширению нозоареалов и появле- 
нию оольшого числа глобальных антропонозов. 


Глобальные нозоареалы имеют также значительное число зоонозов, 


при этом основная их масса относится к инфекциям сельскохозяйствен- 
ных животных. Не подлежит сомнению, что в далеком прошлом эти 
зоонозы, как правило, не имели такого широкого распространения в на- 
ше время. Глобальные нозоареалы у них появились лишь в сравнительно 
недавние исторические периоды, что было связано с хозяйственной 
деятельностью человека. Так, бруцеллез в конце третичного и начале 
четвертичного периодов, по-видимому, представлял собой инфекцию 
диких парнокопытных, от которых он был воспринят одомашненными 
животными (в первую очередь представителями группы овце-коз, а воз- 
можно крупного рогатого скота и свиней). Вследствие этого бруцеллез 
домашних животных в период их приручения должен был ограничивать- 
ся ранонами, где происходил процесс доместикации парнокопытных, 
т. е. территориями южной Евразии и Северной Америки (С. Н. Боголюб- 
ский, 1959). В последующем дикие парнокопытные были истреблены на 
большей части их ареала и практически бруцеллезная инфекция оказа- 
лась болезнью сельскохозяйственных животных, с которыми она и рас- 
пространилась на все материки Земли: Аналогично этому следует 
полагать, что сап как первичная инфекция однокопытных в период 
доместикации лошадей (а возможно, и ослов), среди одомашненных жи- 
вотных был распространен преимущественно в Евразии. По мере исчез- 
новения на этой территории диких родичей современных носителей этой 
инфекции сап оказался болезнью сельскохозяйственных животных, с ко- 
торыми уже в сравнительно недавнее время был завезен во все уголки 
земного шара. 

Другая группа зоонозов, имеющих глобальное или зональное рас- 
пространение, представлена инфекциями” синантропных животных 
(крысиный риккетсиоз, содоку, крысиный гименолепидоз, дипилидиоз). 
Распространение этих инфекций в доисторический период также было 
ограниченным, и глобальные нозоареалы у них сформировались в связи 
с практической деятельностью человека в относительно поздние периоды. 
Имеются основания полагать, что крысиный риккетсиоз представляет 
собой первичную инфекцию диких крыс. Об этом свидетельствует как 
легкое заражение в эксперименте риккетсиями эндемического тифа и со- 
хранение длительное время в организме животного возбудителя 
(С. М. Кулагин, 1950), так и поражаемость диких крыс эндемическим 
тифом в естественных условиях (Моозег, Саз{апеда, 7лиззег, 1931). 
Первичным ареалом крысиного риккетсиоза следует считать Юго-Вос- 
точную Азию, Индонезию и прилегающие к ней острова Яву и Суматру. 
Именно на этих территориях в настоящее время сохранились дикие 
представители рода КаНиз, в частности В. гаНиз госие! Зо4у, являющие- 
ся, по мнению многих исследователей, предком современных синантро- 
пов — черной крысы (Е. гаН#из) и серой крысы, или пасюка (К. пог- 
уерв1сиз). 

Процесс расселения крыс создал предпосылки и для расширения 
ареала возбудителя крысиного риккетсиоза с формированием на всех 
континентах земного шара энзоотических (синантропных) очагов этой 
инфекции (рис. 18). 

Глобальные нозоареалы имеют некоторые природноочаговые зооно- 
зы (бешенство, эхинококкоз, трихинеллез). Есть основания полагать, что 
и в этом случае практическая деятельность человека оказала заметное 
влияние на современное распространение природных очагов этих болез- 
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ней. Так, многие из этих болезней широко распространены не только 


среди диких, но и среди одомашненных животных, с которыми их возбу- 
дители могли мигрировать на новые континенты. В б 
в наше время не обнаружено л ы. В самом деле бешенство 
Сонин набацияйй обв и в Австралии. Однако в страны Нового 
ренилась во вторичных т И 
 рааличными а бе х. Весьма вероятно, что и эхинококкоз с 
ы ы 2 венными животными также был завезен в 
различные уголки земного шара, где ранее не встречался. Лишь трихи- 
неллез, вероятно, первично имел глобальное распространение, хотя не 
исключена возможность, что с домашними свиньями и синантропными 
крысами он был завезен в Австралию человеком. 

В группе антропозоонозов глобальные нозоареалы имеют гименоле- 
пидоз и тениидозы, при этом распространение гименолепидоза, по всей 
видимости, было связано с миграцией самого человека, а тениидозы 
получили всесветное распространение, безусловно, в связи с распростра- 
нением по земному шару различных пород крупного рогатого скота и 
свиней. 

Таким образом, основными факторами, определившими глобальное 
распространение значительного числа современных инфекционных бо- 
лезней, были сам человек и его практическая деятельность. На опреде- 
ленном этапе развития человеческого общества возникли условия, бла- 
гоприятные для резкого расширения нозоареалов, что в первую очередь 
было связано с высокой степенью внутри- и межконтинентальной 
хозяйственной деятельности и фактическим отсутствием борьбы с ин- 
фекциями на протяжении столетий. 

Вместе с тем многие современные инфекционные болезни человека 
не получили глобального распространения. Причины ограниченного рас- 
пространения их по территории земного шара различны. Так, некоторые 
природноочаговые болезни могут не встречаться на тех или иных терри- 
ториях лишь потому, что возбудители этих болезней туда не мигрировали. 

Миграции паразитических видов практически возможны только в 
организмах носителей (хозяев) и переносчиков, поэтому регулярные и 
массовые их выселения за пределы ареалов могут наблюдаться наиоолее 
часто в связи с миграциями самого человека и перевозимых им живот- 
ных (преимущественно сельскохозяйственных и синантропных). В то же 
время дикие наземные животные, исключая перелетных птиц и перено- 
симых ими паразитов, в основной своей массе могут мигрировать за 
промежутки времени, не соизмеримые с периодами геологической исто- 
рии, на сравнительно ограниченные расстояния. $ 

Конечно, на уровне современных медико-географических знаний во 
многих случаях еще трудно предсказать, какие территории земного 
шара потенциально опасны в смысле формирования в их пределах природ- 
ных очагов конкретных болезней, до сих пор здесь не распространявшихся 
(обычно о таких территориях исследователи узнают роз Тасбит). Однако 
исключить наличие потенциальных ареалов для возбудителей ряда при- 
родноочаговых болезней мы не имеем возможности. _В частности, весьма 
вероятно, что Южная Америка представляет собой территорию, благо- 
приятную для формирования вторичных «ой природных очагов 
туляремии. Некоторые авторы считают также, что Паопиятине усло- 
ты для укоренения желтой лихорадки имеются в странах тропической 
2 р: © 

ори СОЗОРВОЫ не имеющих глобального расиросова: 
нения, в результате интенсивнон ЕЕ 9 
и тесного внутри- и межконтинентального общ тм ди под ри 
фактическом отсутствии карантинной службы неоднократно мигрир 

Ли за пределы их ареалов. Так, известны ивоеин чумы ОБЕДЫ крыс Е 
портовых городах Норвегии, В эпидемии желтой лихорадки во многих 
портовых городах Средиземноморья, где эти болезни никогда не стано- 
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вились эндемичными. Далеко за пределами нозоареалов регистрируются 
случаи заболеваний людей лейшманиозами и многими локально распро- 
страненными гельминтозами и т. п. Ведущими факторами, препятствую- 
щими укоренению и распространению этих инфекций за пределами ареа- 
лов их возбудителей, явились прежде всего природногеографические 
условия. Причины зависимости распространения инфекций от условий 
географической среды следует искать в первую очередь в особенностях 
жизненных схем возбудителей. Для укоренения этих возбудителей на тех 
или иных территориях требуются строго определенные условия, отсут- 
ствующие во многих климатических и ландшафтных зонах земного шара. 

Таким образом, два основных фактора (непреодолимые препят- 
ствия, возникающие на путях расселения возбудителей болезней, и не- 
возможность укоренения их на тех или иных территориях) привели к то- 
му, что значительное число инфекционных болезней человека имеет 
зональные и региональные нозоареалы. 

Зональные нозоареалы имеют такие инфекционные болезни 
человека, которые эндемичны для вполне определенных зон земного ша- 
ра. Обычно эти нозоареалы в виде пояса охватывают весь земной шар 
или по крайней мере ббльшую его часть. При этом зональное распростра- 
нение болезней находится в прямых или косвенных отношениях с опре- 
деленными климатическими и ландшафтными зонами земного шара. Так, 
многие геогельминты (аскаридоз, трихоцефалез, анкилостомидоз, строн- 
гилоидоз и др.) имеют зональные нозоареалы вследствие того, что в суро- 
вом климате высоких северных и южных широт из яйца не могут разви- 
ваться в почве. Некоторые облигатно-трансмиссивные болезни (напри- 
мер, лихорадки денге, паппатачи) имеют зональное распространение в 
связи с зональными типами ареолов их переносчиков. 

В этой группе следует выделить нозоареалы инфекций тропического 
и субтропического поясов (болезней жарких стран) и нозоареалы инфек- 
ций северной умеренной зоны. 

Как и в случаях с глобальными нозоарелами, на формирование 30- 
нальных нозоареалов огромное влияние оказали человек и его практиче- 
ская деятельность. Так, лихорадка денге в настоящее время имеет выра- 
женное зональное распространение. Ее очаги охватывают значительные 
территории тропического и субтропического поясов (рис. 19). Однако в 
прежнее время лихорадка была менее распространена. Ее первичной ро- 
диной, по-видимому, следует считать тропическую Африку и Индию, где 
она, по всей видимости, была первоначально болезнью обезьян. История 
эпидемий лихорадки денге свидетельствует о том, что возбудитель этой 
болезни уже давно существует в сельских районах тропической Азии 
(ЗшИв, 1956). Основными носителями этои инфекции были древесные 
животные, а переносчиками — комары, населяющие кроны деревьев. Сле- 
дует полагать, что благодаря постоянному вовлечению люден в круго- 
оборот инфекции среди животных эта болезнь уже давно превратилась 
в антропозооноз. Лишь в ХГУ веке распространение лихорадки денге 
существенно изменилось в связи с расширением ареала одного из пере- 
носчиков вируса — комара Аёаез аевурН, ставшего синантропом. Этот 
комар в массе размножился в портовых, а затем и других городах тропи- 
ческой Азии и был завезен в Америку, что привело к массовым эпидеми- 
ям лихорадки денге среди городского населения, которые затухали толь- 
ко после иммунизации населения. 

Региональные нозоареалы имеют такие инфекционные бо- 
лезни человека, которые эндемичны для более или менее ограниченных 
областей земного шара. Основная масса этих болезней представлена 
трансмиссивными инфекциями. Исключение здесь составляет среди 
антропонозов лишь холера, а среди зоонозов и антропозоонозов— инва- 
зии, промежуточными хозяевами которых являются моллюски (клонор- 


хоз, шистозоматозы). 
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ее :меющие региональные ареалы, тя правило, пред. 

Возбудители, + ‹ паразитов, возникших задолго до пояь 
ставляют собой весьма древних та Само возникновение о 
ления на жизненной арене человека. и. сена елей 

т Я большинстве случаев было связ рафическиу 
этих болезней в бо И р одной паразитической форм: 
видообразованием какой-либо одной исх не, рормы 
В результате такой эволюции в каждом отдельном случае, как правил, 
возникла целая группа близко родственных Е НЫ фор (груп. 
па вирусных клещевых и комариных лихорадок, группа природноочато. 
вых риккетсиозов, группа клещевых возвратных тифов и и п.). Прич 
каждая из отдельных нозологических форм конкретной группы получи 
более или менее ограниченное распространение, в то время как сово- 
купность ареалов всей группы в целом заняла обширные территории 
Земли. 

В качестве примера такого пути формирования нозоареалов можно 
привести процесс географического видообразования в группе возбуди- 
телей клещевых возвратных тифов — спирохет рода ВоггеНа. Исходной 
формой современных возбудителей клещевых возвратных тифов, по-ви- 
димому, явились комменсалы клещей-орнитодорин (род ОгпИВодого?), 
которые и в настоящее время имеют болыное число подобных форм 
(З{етВаиз, 1947). По всей видимости, эти спирохеты в процессе филоге- 
нетической адаптации к грызунам еще в эпоху их возникновения и пер- 
вых этапов расселения стали паразитами позвоночных. При этом клещи 
оказались стойкими хранителями возбудителей, которые вместе со сво- 
ими переносчиками образовали локальные группы в строго определенных 
ландшафтно-географических районах земного шара. Поскольку экологи- 
ческие особенности переносчиков (в первую очередь отсутствие у них 
склонности к миграциям) в значительной степени обусловили географи 
ческую изоляцию исходных форм спирохет, в различных уголках зем- 
ного шара в процессе приспособления к особенностям конкретной среды 
обитания сформировались различные географические популяции (подви- 
ды), а возможно, и самостоятельные виды рода Воггейа. В более позд- 
нее время возникли синантропные формы орнитодорин, в связи с чем 
сформировались «поселковые очаги» клещевого возвратного тифа, кото- 
рый в этих очагах стал антропозоонозом. 

В настсящее время борьба с клещевыми возвратными тифами ведет- 
ся в весьма ограниченных размерах, и нозоареалы этих болезней по су- 
ществу совпадают с ареалами видов рода Воггепа. 

Особое место среди региональных антропонозов занимает холера. Эн- 
демические очаги этой болезни сформировались сравнительно поздно В 
раноне древних приреченских культур. В долине Ганга и Брамапутры В 
результате высокосвоеобразных природных и социально-экономических 
условий жизни людей (заболоченные местности с жарким климатом и вы" 
сокой плотностью населения, а также массивное загрязнение фекалиями 
питьевой воды) возникли условия для перехода к паразитизму путем 
адаптации к человеку свободноживущих водных вибрионов. На протя- 
жении всей истории человечества холера неоднократно выходила за пре 
делы эндемических очагов (рис. 20), принимая распространение, близ- 
кое к глобальному, однако ее нозоареал так и не изменился. Все возни- 
кавшие за пределами Индии и Пакистана очаги ‘холеры оказывались 
временными и либо исчезали самопроизвольно, либо сравнительно быст- 
ро ликвидировались усилиями людей. Н 
НЯ ыы нозоареала, будь он глобальным, зональным 

8 я нозологическая форма встречается, как пра- 
вило, не повсеместно, отчего формируется более или менее сложная 
«мозаика» («кружево») нозоареала. Подобная картина расчленения но- 
зоареала возникает в связи с тем, что отдельные «очаги» данной инфек- 
ционной болезни оказываются в большей или меньшей степени разоб- 


щенными друг от друга в связи с неоднородным размещением по терри- 
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Рис. 20. Распространение холеры по земному шару в Х!Х—ХХ веках (поданным ВОЗ). 
1—с 1800 г.; 2—с 1879 г.; 3— после 1950 г.; 4 — эпидемические очаги; цифрами обозначены показатели эндемичности на 100000 населения. 
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Рис. 21. Нозоареалы африканского трипаносомоза (1 и3) 
и лоаоза (2). 


тории условий материальной жизни общества. При этом в одних случаях 
«мозаика» нозоареала сплошь охватывает определенную территорию 
Земли, в других же — в тех или иных местах оказывается прерванной. 
Вследствие этого нозоареалы по форме следует разделить на сплошные 
и разъединенные (дезъюнктивные). 

Сплошные нозоареалы представляют собой более или менее целост- 
ную территорию континента, где данная нозологическая форма эндемич- 
на. В других же местах земного шара эта болезнь не укореняется. Други- 
ми словами, в пределах сплошного нозоареала осуществляется поддер- 
жание непрерывности существования возбудителя, который в пределах 
своего ареала имеет более или менее постоянные межпопуляционные 
связи и его отдельные популяции не разъединены достаточно широкими 
территориями или акваториями, которые могли бы существенно снизить 
процесс межпопуляционного взаимодействия. Примерами сплошных н0- 
зоарелов могут служить нозоареалы африканского трипаносомоза и лоа- 
оза (рис. 21) и некоторых других болезней. 

Разъединенные (дезъюнктные) нозоареалы слагаются из ряда энде- 
мичных по конкретной нозологической форме территорий, разобщенных 
какими-либо достаточно мощными преградами, которые препятствуют 
постоянному межпопуляционному взаимодействию существующих _ На 
этих территориях отдельных популяций возбудителя или их групп. Раз- 
общения между отдельными территориями 


возникнуть в пределах одного континента (в 
разобщения) или в результате укоренения во. 


таких нозоареалов могут 
нутриконтинентальный ТИП 


т збудителя на разных конти- 
нентах (межкойтинентальный тип разобщения). 


Примеры разъединенных нозоареалов многочисленны. Внутрикон- 


тинентальный тип разобщения может наблю 
канского трипаносомоза (болезнь Чагаса), а 
щение имеют по существу нозоареалы всех 
более или менее широко на двух континента 
тлобальные инфекции. 


даться у нозоареалов амери" 
межконтинентальное разоб- 
болезней, распространенных 
хи более, и, в частности, все 
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Вместе с тем наряду с величиной и формой нозоареала, его важней- 
шими характерными чертами являются степень устойчивости и особен- 
ности границ, поскольку нозоареалы имеют подчас весьма сложную и 
подвижную конфигурацию. Степень устойчивости нозоареалов может 
быть различной. Распределение многих инфекционных болезней челове- 
ка по территории Земли в наше время достигло в сущности своего преде- 
ла. Дальнейшее распространение болезни, таким образом, исключается 
по крайней мере до тех пор, пока условия материальной жизни общества 
не претерпят определенных изменений. 

Такие нозоареалы обычно оказываются относительно устойчивыми 
(все глобальные нозоареалы, а также нозоареалы лихорадки денге, аф- 
риканского и американского трипаносомозов и др.). Если же нозоареал 
данной инфекции находится лишь в процессе формирования и далеко 
еще не достиг своих пределов, которые обусловлены территориальным 
размещением по земному шару условий материальной жизни общества, 
его границы через относительно небольшие промежутки времени могут 
значительно изменяться и такой нозоареал оказывается неустойчивым. 
К неустойчивости нозоареала может привести также хозяйственная дея- 
тельность человека, которая нередко обусловливает его расширение или, 
наоборот, сокращение. Необходимо подчеркнуть, что в целом современ- 
ные нозоареалы нетрансмиссивных антропозов бывают значительно бо- 
лее устойчивыми, чем нозоареалы трансмиссивных антропонозов, и всех 
зоонозов, поскольку формирование последних наряду с прочими фактора- 
ми зависит от распространения переносчиков и развития эпизоотического 
процесса среди носителей: 

Особого внимания заслуживает тот факт, что неустойчивость нозо- 
ареалов может возникнуть и вследствие прямого вмешательства человека 
в эпидемический процесс. В этих случаях может наблюдаться сокраще- 
ние нозоареала в связи с ликвидацией заболеваемости людей на терри- 
ториях тех или иных стран. В результате этого формируются остаточные 
нозоареалы, т. е. территория земного шара в пределах которых конкрет- 
ная инфекционная болезнь еще сохраняет свою эндемичность, но сущест- 
вующие в распоряжении человека эффективные средства предупрежде- 
ния заболеваемости привели к ее ликвидации на других территориях. 

Необходимо подчеркнуть, что территории, в пределах которых забо- 
левания людей уже ликвидированы, по своему эпидемиологическому зна- 
чению нередко существенно отличаются от территорий, где данная нозо- 
логическая форма ранее не была эндемичной. Лишь постоянная, 
активная лротивоэпидемическая деятельность человека здесь препят- 
ствует появлению эндемичности, поскольку в пределах таких территорий 
сохраняются необходимые условия укоренения и распространения возбу- 
дителя. Снижение же эффективности противоэпидемических мероприятий 
неизбежно приводит к тому; что эти территории вновь становятся энде- 
мичными по отношению к конкретной нозологической форме. В соответ- 
<твии с этим такие территории мы можем обозначить как потенциальный 
нозоареал данной инфекции. 

Наличие потенциальных нозоареалов может быть обусловлено и 
другими причинами. Как уже отмечалось, некоторые болезни до сих пор 
еще не достигли своего определенного распространения, и на земном ша- 
ре, по-видимому, еще имеются такие территории (обозначаемые нами 
как потенциальные нозоареалы), где эти болезни могут стать эндемич- 
ными, если, туда будет завезен возбудитель. Наряду с этим в случае при- 
родноочаговых болезней потенциальными нозоареалами следует считать 
всю совокупность территорий природных очагов, где заболеваемость лю- 
дей не встречается из-за отсутствия человека или особенностей условий 
его жизни, которые в данный период исключают возникновение заболе- 
ваемости. Таким образом, потенциальным нозоареалом следует обозна- 
чить такие территории земного шара, лежащие за пределами собственно 
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нозоареала данной инфекционной болезни, где за относительно короткий 
промежуток времени могут возникнуть условия для появления эндемич- 
ности. 

Примером, иллюстрирующим остаточные и потенциальные нозоареа- 
лы, может явиться географическое распространение натуральной оспы. 
Вирус оспы, по-видимому, возник в результате филогенетической адапта- 
ции оспоподобного вируса одомашненных животных к человеку, что мог- 
ло произойти скорее всего в Юго-Западной и Северной Африке. Истори- 
ческие памятники свидетельствуют о том, что оспой болели египтяне в 
1200—1100 гг. до н. э., а по некоторым данным — в 3730—3710 гг. до н. э. 
{В. А. Башенин, 1936). Первые достоверные сведения об эпидемиях оспы 
в Азии относятся к У1-—Х] векам. С УТ века оспа была известна в Евро- 
пе. В Новой Свет она была завезена европейцами, где возникли вначале 
опустошительные эпидемии, после которых она для Америки стала 
эндемичной. Таким образом, оспа получила глобальное распространение 
всего несколько столетий назад. После открытия Дженнера в руках че- 
ловечества оказалось мощное оружие борьбы с оспой, в результате чего 
в настоящее время она ликвидирована во многих странах (рис. 22). Ос- 
таточный нозоареал оспы еще велик, однако в настоящее время, по пред- 
ложению Советского Союза, внесенному в ВОЗ, разработана программа 
полной ликвидации этой инфекции и она, несомненно. будет одной из 
первых инфекционных болезней, ликвидированных на Земле. 

Границы нозоареалов у различных групи инфекционных болезней 
человека также весьма существенно различаются. 

Сам характер границ нозоареалов может зависеть в первую очередь 
от особенностей эндемических или энзоотических очагов болезней, а так- 
же от влияния на распространение возбудителя факторов географиче- 
ской среды и характера практической деятельности человека. Очевидно, 
у нозологических форм, имеющих «локальные очаги», будут и более ус- 
тойчивые границы нозоареалов, в то время как границы нозоареалов 
инфекций с «диффузными очагами» окажутся более подвижными. Если 
же факторы географической среды, определяющие распространение воз- 
будителя, окажутся распространенными на более или менее ограничен- 
ных территориях или же возбудитель в силу тех или иных причин не мо- 
жет мигрировать на значительные расстояния (например, в силу недо- 
статочной подвижности хозяина), распространение инфекции окажется 
ограниченным более узкими территориями. Наконец, существенное воз- 
действие на границы нозоареалов может оказать практическая деятель- 
ность человека. Она может существенно изменить географическую среду 
благодаря хозяйственной деятельности, а также сильно сократить грани- 
цы нозоареалов в результате деятельности профилактической медицины, 
направленной на ликвидацию инфекций в пределах определенных тер- 
риторий (в настоящее время наиболее часто в пределах тех или иных го- 
сударств). Конечной целью профилактической медицины является ликви- 
дапия возбудителя на земном шаре, а вместе с ним и ликвидация нозо- 
ареала. В целом необходимо в первую очередь выделить два основных 
типа границ нозоареалов: границы неподвижные, или стативные, и гра- 
ницы подвижные, или транзитные (Р. Г. Асланян, В. Д. Быченко, 
Б. П. Лиенко, В. П. Сергиев, В. К. Яшкуль, 1966). Такое подразделение 
границ нозоареалов в некотором отношении условно. По существу все 
границы нозоареалов подвижны. Границ неподвижных в буквальном 
смысле не существует. Однако подвижность границ одних нозоареалов 
выражена нечетко. Такие нозоареалы сохраняют более или менее посто- 
янную величину и форму на протяжении значительного времени. Именно 
такие границы нозоареалов следует называть неподвижными. В то же 
время границы нозоареалов других нозологических форм изменяются 
быстро и такие изменения мы обнаруживаем вполне отчетливо, что и 
позволяет выделить их в группу подвижных. 
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лов является достаточно высокая стабильность эндемических или эндо. 
отических очагов (локальность очагов, ара ое в отношении пру. 
родноочаговых болезней Е. Н. Павловским в 1964 г.). К таким инфекциям 
следует отнести болезни, имеющие достаточно продолжительный кру. 
гооборот возбудителя в результате хронического течения инфекции (на- 
пример, туберкулез), длительного носительства (брюшной тиф, парати- 
фы, дизентерия, многие гельминтозы) или же стойкого сохранения 
возбудителя переносчиком (клещевой спирохетоз). Однако неподвижность 
границ нозоареалов таких нозологических форм может сохраняться лишь 
в тех случаях, если возбудители не имеют возможности расселяться в 
пределы «потенциальных ареалов» и не формируют временных «очагов», 
а также тогда, когда в распоряжении человека нет достаточно эффектив- 
ных профилактических средств, позволяющих ликвидировать эти инфек- 
ции на тех или иных территориях. 

В настоящее время неподвижные границы нозоареалов свойственны 
относительно небольшому числу нозологических форм. Среди антропо- 
нозов неподвижные границы нозоареалов имеются у некоторых инфек- 
ций, получивших глобальное распространение. Эпидемический процесс 
при этих инфекциях слабо зависит от факторов природно-географической 
среды, а современные социально-экономические условия жизни общества 
все еще благоприятствуют их распространению среди людей. 

Неподвижные границы нозоареалов отмечаются также у ряда зооно- 
зов с относительной неподвижностью энзоотических очагов, а также с 
более или менее постоянными социально-экономическими факторами, 
обусловливающими закономерное развитие эпидемических процессов в 
пределах этих очагов. Среди них ряд нозологических форм имеет гло- 
бальное распространение (бруцеллезы, лептоспирозы и др.), другие рас- 
пространены в пределах определенных климато-географических и ланд- 
шафтных зон земного шара (клещевые энцефалиты, бразильский лейш- 
маниоз). Подвижные, или транзитивные, границы нозоареалов возни- 
кают либо в связи с расширением или сокращением границ, либо в ре- 
зультате свойственной им неустойчивости (флюктуации) границ. В с0- 
ответствии с этим здесь следует различать несколько случаев. 

ы Границы прогрессивные, связанные с расширением нозоареала. 
я Де время многие инфекционные болезни человека встреча- 

по существу там, где имеются более или менее крупные коллективы 
людей. Расширение нозоареала таких нозологических форм может ока- 
заться возможным лишь с заселением человеком необжитых территорий. 
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2 Границы неустойчивые характеризуются периодическим расшире- 
нием и сокращением нозоареалов («пульсирующие» нозоареалы), под- 
вижным во времени «кружевом» нозоареала и т. п. Однако эта подвиж- 
ность границ нозоареала в целом не выходит за пределы иногда широ- 
кой полосы, расположенной по периферии нозоареала. 

Весьма характерным примером, иллюстрирующим неустойчивость 
границ, является нозоареал чумы. «Пульсирующие» границы нозоареа- 
лов здесь могут возникнуть в тех местах, где природные очаги инфекции 
взаимодеиствуют с популяциями мышевидных грызунов. Проникая в по- 
пуляции крыс и мышей, эта инфекция способна выходить («выплески- 
ваться») далеко за пределы природных очагов и заноситься в населен- 
ные пункты, что в свою очередь может создать повышенную опасность 
заражения человека (например, в Индии). 

Среди антропонозов ‹пульсирующие» нозоареалы наблюдаются так- 
же при кори. Эта инфекция укореняется лишь в относительно крупных 
населенных пунктах, откуда она время от времени мигрирует на терри- 
тории с низкой плотностью населения и дает периодически возникающие 
вспышки заболеваний, которые через определенный промежуток времени 
самопроизвольно угасают (например, в Заполярье). 

Неустойчивые границы нозоареалов могут возникнуть и в связи с 
интенсификацией профилактических мероприятий в переходный период, 
предшествующий ликвидации инфекции в пределах той или иной терри- 
тории. К таким инфекциям следует отнести некоторые участки нозоаре- 
ала малярии, оспы и некоторых других инфекций. 

3. Границы регрессивные, связанные с сокращением нозоареала. 

Регрессивные границы нозоареалов могут появиться у таких нозоло- 
гических форм, против которых человечество располагает эффективными 
мерами профилактики и которые ликвидируются на тех или иных терри- 
ториях (оспа, малярия). 

Регрессивные границы нозоареалов могут быть связаны также с со- 
кращением ареала возбудителей зоонозов (исчезновением на тех или 
иных территориях антропургических или природных очагов) * 

Иногда наблюдается сокращение нозоареалов, не связанное непо- 
средственно с результатами деятельности человека, направленной на 
ликвидацию данной болезни, а являющейся в конечном итоге результа- 
том преобразующего действия человека на ландшафты. Так, интенсив- 
ная сельскохозяйственная деятельность человека в Европе привела к 
ликвидации к середине ХХ века обширного Европейского очага чумы 
(Н. П. Миронов, 1958). Подобное явление наблюдалось и с нозоареалом 
малярии, границы которого после достижения своего максимума в 1870— 
1880 гг. «спонтанно» регрессировали вследствие ее исчезновения почти 
на всей территории Канады, США и Северо-Западной Европы (МеОо- 


па1а, 1957). 
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лах конкретного нозоареала больные люди встречаются да- 
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повышенная заболеваемость, нередко здесь постоянно регистрируемая, в 


то время как на других территориях встречаются единичные случаи или 
же заболеваемость в данный момент вовсе не наблюдается. В соответст- 
вии с этим для всех инфекционных болезней человека общей чертой яв- 
ляется то, что нозоареал каждой из них оказывается разъединенным на 
более или менее обособленные «очаги» (разумеется, в эпидемиологиче- 
ском и географическом, а не патогенетическом понимании этого слова). 

Учение об очаговости инфекционных болезней является важнейшим 
разделом современной эпидемиологии (Е. Н. Павловский, 1939, 1944, 
1955, 1960, 1964; Л. В. Громашевский, 1941, 1949, 1964, 1965; И. И. Ел- 
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5 58 1960, 1962; П. А. Петрищева, 1955, 1959, 196 
кин, 1951, 1958, 062. В. В. Кучерук, 1959, 1960; В. Н. Беклемище» 
Ю. М. Ралль, 1958, 1965; 1963; А.Г Воронов, 1965, и др.). — 
1959, 1961; Н. П. Наумов, 3% оо знанение это учение имее 

Несомненно, исключительно важное 5" НЕЕ ет 

разработке и теоретических вопросов, и практически: демиоло. 
гической географии. р . . 
: а а инфекционных болезней оО ВоКА Не Отдедина 
от представлений о популяционной структуре СХ ВИДОВ — Нз 
самого понятия «эпидемический процесс» вытекают глубокие внутренние 
связи между популяцией возбудителя и Е СОСОАКНИИ ве 

Современные данные со всей очевидностью свидетельствуют 0 том, 
что виды паразитических организмов политипичны. Они Состоя На боль- 
шего или меньшего числа территориальных группировок — популяций, 
каждая из которых представляет собой совокупность особей одного ви- 
да, находящихся во взаимодействии между собой и совместно населяю- 
щих общую территорию, более или менее обособленную от территорий, 
занятых другими популяциями вида (В. Н. Беклемишев, 1957, 1960; 
К. В. Арнольди, 1957). Вместе с тем действительная внутривидовая 
структура каждого отдельно взятого паразитического вида намного 
сложнее системы территориальных группировок. Политипичность вида 
возникает также потому, что он в генетическом отношении оказывается 
расчленен на системы соподчиненных биологических группировок. Ос- 
новными из них являются клоны, генерации, половые формы ит. п. 

Популяционная структура вида может быть сравнительно простой 
или же, напротив, очень сложной. Так, в отдельных случаях вид может 
оказаться представленным единственной, локально распространенной 
популяцией (по-видимому, близок к подобной популяционной структуре 
во. итель лихорадки беджел). Однако нередко паразитические виды 
представлены большим числом популяций различного ранга соподчине- 
ния. При этом, как указывает В. Н. Беклемишев (1959), многочисленная 
и широко распространенная популяция такого вида может формировать 
несколько субпопуляций, каждая из которых имеет различную числен- 
ность и занимает разный по величине ареал. Каждая такая субпопуля- 
ция обладает также различной степенью обособленности и независимос- 
ти. Субпопуляции в свою очередь могут оказаться территориальными 
групировками высшего порядка, состоящими из субпопуляций низшего 
порядка. Всем этим популяциям и субпопуляциям свойствен общий при- 
знак: все они приурочены к определенным участкам поверхности Земли. 
При этом популяции возбудителей природноочаговых зоонозов суще- 
ствуют в конкретных природных биотопах или их комплексах, возбудите- 
лей синантропных животных — в биотопах антропосферы сельскохозяй- 
ственных животных —в животноводческих хозяйствах и 
антропонозов — среди поселений людей (в отдельных на 
тах или их группах). 

Отдельные популяции могут существовать на определенном уровне 
численности как за счет собственного («внутреннего») самовоспроизве- 
дения, так и за счет притока особей извне. В зависимости от о 
веса в поддержании численности популяции ее собственного, местного 
приплода по сравнению с удельным весом притока особей извне 
В. Н. Беклемишев (1960) предлагает различать независимы я НЫ 
симые и зависимые популяции, при этом численность независимой попу- 
ляции определяется главным образом ее собственным самовосип оизвод- 
ством, которое достаточно для ее непрерывного существования Полу за- 
висимые популяции способны к самостоятельному непрерывному сущест- 
вованию, однако их численность возрастает за счет притока особей ‘извне 
который значительно превышает ее численность. Зависимые ии 
не способны к самостоятельному существованию без п а “особей 
извне (их собственный приплод не покрывает смертности) - .. 
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Например, в крупных населенных пунктах, насчитывающих десятки 
тысяч населения, существуют независимые популяции вируса кори, в бо- 
лее мелких пунктах (с населением 10—15 тыс.) такие популяции могут 
(при соответствующих социально-экономических условиях) оказаться 
полузависимыми, а в сельской местности наблюдаются отдельные вспыш- 


ки кори, связанные с формированием временных популяций. 

Таким образом, паразитические виды представляют собой весьма 
подвижную и многоступенчатую биологическую систему, которая, одна- 
ко, не состоит из отдельных, полностью изолированных друг от друга час- 
тей (популяций). Если такая изоляция наступает, она относительно бы- 
стро приводит к дивергенции и последующему формированию самостоя- 
тельных видов. Единство вида при наличии в нем подчас большого числа 
соподчиненных единиц определяется в первую очередь закономерно су- 
ществующим ме У такими единицами (популяциями) взаимодействи- 
ем, которое В. Н. Беклемишев (1956) обозначает как межпопуляционные 
связи. В результате этих связей осуществляется нередко весьма интен- 
сивный обмен организмами разных популяций вида. При этом у микроор- 
ганизмов в связи с клональностью и связанной с ней биологической изо- 
ляцией такие межпопуляционные связи могут явиться причиной полити- 
пичности состава конкретной популяции. Вместе с тем высокая полити- 
ПИЧНОСТЬ ВИДОВ микроорганизмов может быть связана также с интенсив- 
ными процессами видообразования. Следует полагать, что именно эти 
процессы лежат в основе особенно высокой политипичности семейства 
Етегорас{егасеае, представленного ныне по существу рядом взаимосвя- 
занных бактериальных типов, среди которых далеко не всегда можно об- 
наружить разграничения не только на виды, но и на роды (КаиИтапи, 
1958). Высокая политипичность паразитических микроорганизмов может 
возникнуть и в силу других причин. Не менее важной в этом отношении 
является значительная степень адаптационной изменчивости. Нем 
(1953) высказал вполне обоснованное мненине, что политипичность ви- 
дов бактерий может произойти и в результате отбора микроорганизмов 
бактериофагом. Обладая большой специализацией и избирательно лизи- 
руя в популяции лишь чувствительные к его действию клетки, бактерио- 
фаг, по-видимому, может существенно изменять состав популяции бак- 
терий. При этом появление нового клона объясняется только тем, что 
он отличается от родительского. 

В связи с наличием межпопуляционных связей и высоких степеней 
филогенетической изменчивости каждая популяция того или иного ранга 
редко бывает однородна в своем составе. Как правило, она включает раз- 
личные биологические группировки вида (биологические расы, экотипы, 
клоны). Все эти группировки в данный момент отличаются друг от друга 
вполне определенными признаками, обеспечивающими им известную са- 
мостоятельность. Одни из НИХ обратимы и могут в определенных усло- 
виях переходить друг в друга (экотипы, клоны), другие, напротив, обла- 
дают весьма стойкими отличительными признаками, возникшими в про- 
цессе дивергенции, и поэтому необратимы (биологические расы). 

Элементарные популяции возбудителей и эпиде-: 
мические очаги. Наиболее мелкими территориальными группи- 
ровками паразитических организмов являются элементарные популяции, 
которые представляют собой население паразитов данного вида в кон- 
кретном хозяине. Такие популяции, по В. Н. Беклемишеву (1960), мо- 
гут быть представлены микропопуляциями и гемипопуляциями. 

Микропопулянии многих паразитических видов способны в пределах 
известного времени развиваться в организме хозяина с полным заверше- 
шием биологического цикла (например, чумная пастерелла в грызуне, 
вирус кори в организме ребенка). Вместе с тем в ряде случаев биологи. 
ческий цикл паразитов может быть полностью завершен только при сме- 
не хозяев (дефинитивных и промежуточных). Так, завершение биологи- 
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< его сосальщика возможно только при развити 
Ческотоцикланконанье”, елой формы последовательно в органу 
разита от яйца до половозр (спороцисты, редии, церкарии), рыб ( 
некоторых видов моллюсков повозрелые формы). При этом в ка 
церкарии) и плотоядных (по; ма СВобобразная территориа 
отдельном хозяине о 
группировка особей ти бы элементарных популяций (микропоту. 
Длительность существо вую очередь от долговечности» 
ляций и гемипопуляций) зависит в пер И ОкиОБнОго процесса, свой» 
а | стрых инфекциях сопровожда. 
венного коактирующим организмам. '.ри остры? йКогО «стерилиз и, 
ющихся гибелью хозяина или выработкой стойк лизующего 
иммунитета, элементарная популяция быстро гибнет, при а повтор. 
ного инфицирования выжившего хозяина практически не ‚наблюдается, 
При хронических инфекциях микропопуляции и более продол- 
жительное время (нередко вплоть до смерти хозяина). организме пере- 
носчика микропопуляции нередко могут существовать относительно 
короткое время, не более сроков жизни одной генерации (например, чум- 
ные микробы в организме блохи). Однако ряд переносчиков может пере- 
цавать возбудителя на протяжении всего метаморфоза (пастбищные кле- 
щи при туляремии) или обладать также способностью передавать 
возбудителя трансовариально (лесной клец при клещевом энцефалите), 
В связи с этим роль переносчиков нередко не ограничивается осуществле- 
нием механизма передачи от одного носителя другому, во многих случаях 
переносчики оказываются стойкими хранителями возбудителей в природе 
Продолжительность существования элементарных популяций в 0р- 
ганизме хозяина во многом определяет характер течения эпидемического 
или эпизоотического процессов, а вместе с этим и структуру нозоареалов. 
Очевидно, организм, являющийся средой обитания конкретной мик- 
может оказаться источником инфекции для восприимчивых 
людей, а при осуществлении конкретного механизма передачи становится 
отдельным звеном эпидемического процесса. Вследствие этого такой ор- 
ганизм (источник инфекции) вместе с группой окружающих его воспри- 
имчивых людей, в отношении которых в конкретных условиях среды в03- 
никает опасность осуществления механизма передачи, становится наибо- 
лее мелкой, элементарной территориальной единицей эпидемического 


или эпизоотического процесса. Такую территориальную единицу эпиде- 
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фекции может оказаться в одинаковой степени и человек, и животное, а 
также на инвазии ложными паразитами, при которых источником инфек- 
ции является микропопуляция возбудителя в природном биоценозе. 
Однако структура эпидемических очагов в каждой из этих групп инфек- 
ции будет различной. 

При антропонозах эпидемический очаг является отдельным звеном 
независимого эпидемического процесса. Он возникает в процессе «эста- 
фетной» передачи возбудителя от человека к человеку при каждом новом 
случае заражения человека за пределами данного эпидемического очага. 
Гаким образом, как отметил М. Н. Соловьев (1965), при развитии антро- 
понозных очагов болезней существует связь между отдельными очагами 
и отдельными заболеваниями и разрыв связи с источником инфекции 
прекращает новые заражения людей (формирование новых эпидемиче- 
ских очагов). 

Источником инфекции в эпидемическом очаге зооноза является но- 
раженное животное. Так, эпидемическим очагом бруцеллеза овечьего 
типа может оказаться конкретное пораженное животное с окружающим 
его коллективом восприимчивых людей (например, чабаны, работники 
фермы, рабочие, занятые стрижкой овец, и т. п.), а эпидемическим оча- 
гом туляремии в пойме реки — водяная полевка и восприимчивые к туля- 
ремии рабочие, занятые заготовкой шкурок. Эпидемический очаг зооноза 
будет связующим звеном между пораженными животными и восприим- 
чивыми коллективами людей, а эпидемический процесс зоонозов ока- 
жется состоящим из совокупности отдельных заражений людей от жи- 
вотных (совокупности эпидемических очагов), характеризующихся не 
связанными непрерывной цепью заболеваниями людей (М. Н. Соловьев, 
1955). Вместе с тем при некоторых зоонозах, возбудители которых могут 
в определенных условиях некоторое время распространяться от человека 
к человеку, эпидемический процесс может менять характер, становясь 
цепью связанных между собой эпидемических очагов (например, в пери- 
од вспышки легочной чумы), т. е. принимать структуру, типичную для 
антропонозов. Однако подобная «цепь» эпидемических очагов в этих 
случаях неизбежно прерывается. 

Эпидемический очаг антропозоонозов может оказаться в одних слу- 
чаях как антропонозного, так и зоонозного типа (факультативные антро- 
позоонозы), в других же — только зоонозного типа (облигатные антро- 
позоонозы). 

Являясь отдельным звеном эпидемического процесса, высокоподвиж- 
ным и изменчивым, эпидемический очаг представляет собой понятие 
эпидемиологическое, а не географическое. Вследствие этого эпидемиче- 
ский очаг не может лечь в основу определения структуры нозоареала. 
Как справедливо заметил М. Н. Соловьев (1955), представления об эпи- 
демическом очаге связываются не только с источником инфекции и тер- 
риторией, в пределах которой окажется возможным осуществление меха- 
низма передачи возбудителя, но и с весьма разнообразными и высоко 
изменчивыми условиями внешней среды, обусловливающими его раз- 
витие. Очевидно, высокая изменчивость этих условий приводит к тому, что 
в действительности эпидемический очаг оказывается крайне подвижным, 
относительно быстро меняющим свои территориальные пределы, относи- 


тельно быстро возникающим и исчезающим. - 
Вместе с тем некоторые эпидемиологи считают, что эпидемический 


венной территориальной единицей развития эпиде- 
ледствие этого они вообще отрицают возможность 
фекционных болезней на тех или иных террито- 
риях и, исходя из этого, рассматривают эпидемический процесс преиму- 
щественно с позиции спорадии, эпидемии и пандемии, а наличие эндеми- 
ческих очагов глобальных антропонозов полностью отрицают. Так, на- 
пример, М. Н. Соловьев (1955) считает, что утверждения о постоянно 
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миологии как не отражаю ставлениями. Пример, к сожалению, не едиу. 
ми и метафизическими его жет и бездоказательно исследователь 
ствнный, когда с высоты авляется с истиной, наглухо закрывая двер 
одним росчерком пера расправ: 

к познанию нового. труктура нозоареала зависит в первую 

Не подлежит сомнению, что к. ео (при антропонозах) о 
очередь от характера течения эп ее зоонозах) процессов в пределах 
эпидемического и И ино м особенностями природных и со. 
конкретных территорий с В Иенно эндемический или эпизоотиче. 
а ет деж яви с истинными хозяевами паразитов, 
ский процесс, развивающийся в св миоование крупных территориаль. 
оказывает существенное влияние на г Вместе с ними и на структур- 
ных группировок паразитических вид р а ОКОЙ степени расчлене. 
ные единицы нозоареалов. При этом в О природной, но и антропо- 
ности среды обитания возбудителей Ся й сплошного и однородного 
сферы, также не представляющей собои г озоареалом обнару- 
покрова Земли) между эпидемическими очагами и н р >) ВН 
живаются промежуточные структурные (территориальные ы а ы 
различного ранга соподчинения, которые собственно и являютс т а 
фическими подразделениями нозоареала. Эти единицы ПАР С: 
собой территориально более или менее обособленные от баны Ее 
лений микропопуляции возбудителя, которые многие исследователи 
называют популяциями. Формирование подобных территориальных груп- 
пировок в коллективах людей при антропонозах и зоонозах существенно 
различается. Возбудители антропонозов в коллективах людей форми- 
руют в соответствии с расчленением среды обитания истинные популяции, 
способные к самовоспроизведению и эволюции. Однако для возбудителей 
зоонозов человек является случайным носителем («тупиком» инфекции). 
Вследствие этого в результате развития эпидемического процесса зооно- 
зов возникают такие территориальные группировки возбудителя, кото- 
рые неизбежно обречены на гибель (осуществление механизма передачи 
возбудителя зоонозов от человека человеку неопределенно долгое время 
невозможно). Пораженные в этом случае люди могут сосредоточиваться 
на какой-либо территории, отчего при поверхностном анализе склады- 
вается впечатление о наличии в ее пределах популяции возбудителя, хотя 
в деинствительности ни о какой популяции в этом случае говорить не при- 
ходится. Такие скопления микропопуляций В. Н. Беклемишев (1960) 
предложил называть «псевдопопуляциями»; примером их может явиться 
больничная палата с помещенными в ней больными клещевым энцефали- 
том. Лишь в отдельных случаях при зоонозах среди людей могут форми- 
роваться временные популяции в истинном понимании этого термина 
(например, при легочной чуме или тяжелых формах орнитоза). Однако в 
конечном итоге и они обречены на гибель. 

Таким образом, формирование очаговости болезней человека при 
антропонозах и зоонозах существенно различается. Очаговость инфекци- 
онных болезней человека при зоонозах оказывается в прямой зависимо- 
сти от укоренения возбудителя среди животных в пределах тех или иных 
Ванных © ними участках мари аастях постоянных Эиаоотий и на свя: 
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с. Совокупнос к иторий 
обычно обозначаются как «энзоотически Уцноскни этиху зерритор 


: Е не очаги». Очаговость инфекцион- 
р и антропонозах связана с укоренением возбудителя в кол- 
р ах людей, населяющих конкретные территории, которые обозна- 
чают термином «эндемические очаги» ‚ 
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нозов и зоонозов, по существу сведя их к закономерностям популяцион- 
ной биологии и оиоценологии. Вследствие этого география инфекцион- 
ных болезней человека была им фактически ограничена проблемами 
биологических взаимодействий возбудителей с носителями и переносчи- 
ками, их положения в биогеоценозах. Социальную сторону проблемы 


В. Н. Беклемишев рассматривал лишь как дополнение к общим биоло- 
гическим явлениям, обусловливающим географию инфекций. Так, в своих 
эпидемиологических и эпизоотологических исследованиях он основывал- 
ся на представлениях о том, что эпидемиология является дисциплиной 
в первую очередь биоценологической, а не социальной, и что ее пред- 
мет (как и предмет эпизоотологии домашних животных вместе с учением 
о распространении инфекционных болезней возделываемых растений) 
охватывает, помимо. биологической стороны, и социальную сторону. 
В. Н. Беклемишев пишет, что «изучение эпидемиологии как биоценоло- 
гической дисциплины охватывает только одну ее сторону — биологичес* 
кую и представляет лишь предварительную ступень в изучении предмета 
в целом». 

Близки к этим взглядам воззрения Апау (1958); МеРопа!4 (1963) и 
некоторых других авторов. 

Однако рассмотрение очаговости инфекционных болезней человека 
как общего понятия с позиций популяционной биологии встречает серьез- 
ные возражения. По мнению В. Н. Беклемишева (1945), в своей биологи- 
ческой части эпидемиология изучает биоценотические связи между 
человеком и его паразитами. Правда, сам В. Н. Беклемишев, указывая 
на эти связи, заменяет термин «популяция» термином «коллективы лю- 
дей». Однако это совершенно не меняет существа дела. Ряд же исследо- 
вателей прямо указывают на якобы имеющие место среди населения че- 
ловеческие популяции. Вместе с тем человек по своей природе — существо 
социальное, и человеческое общество, конечно, не имеет ни популяцион- 
ной структуры, ни биоценотических связей. Вследствие этого процессы 
формирования очаговости антропонозов и зоонозов подчиняются качест- 
венно различным закономерностям. 

Эндемические очаги и структура нозоареалов антропонозов. Сущест- 
вование видов возбудителей антропонозов обусловлено непрерывностью 
течения независимого эпидемического процесса, который развивается на 
вполне определенных территориях (в определенных населенных пунктах 
и их группах). Однако формирование популяций паразитических видов, 
возбудителей антропонозов, отличается высоким своеобразием, в ре- 
зультате чего среди этих паразитов, как правило, не удается подметить 
расчлененности вида на подвиды и географические популяции, которое 
нередко отчетливо усматривается в дикой природе. В самом деле, в силу 
очень высоких степеней пассивной (вместе с организмом человека) ми- 
грации межпопуляционные связи здесь могут оказаться крайне интен- 
сивными, захватывающими не только участки ареалов внутри континен- 
та, но и межконтинентальные территории. Вследствие этого в сущности 
такие возбудители формируют суперпопуляцию, ареалы которых дости- 
гают подчас огромных относительных размеров, составляя весь вид. 

Классическим примером подобной суперпопуляции следует считать 
вирус гриппайВ настоящее время вслед за А. А. Смородинцевым боль- 
шинство исследователей считают, что в межэпидемический период вирус 
гриппа поддерживает непрерывность своего существования в пределах 
более или менее ограниченных территории (в отдельных странах). 


















Эпидемии гриппа, по Н. Н. Романенко (1953), могут носить эндоген- 
ный и экзогенный характер. Эндогенный тип эпидемий связан с несколь- 
кими эпидемическими подъемами заболеваемости гриппом (Э. А. Фрид- 
ман, 1963), интенсивность которых в каждом последующем случае сни- 
жается. Возбудители при этих подъемах имеют одинаковую антигенную 
структуру, а’эпидемии — одинаковую иммунологическую направленность, 
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: звитии «эндемического вируса». Вместь ‚ 
тем для а связанные с заносом вируса извне, что обуслоь. 
о АН нового состава «эндемического вируса». Интенсив. 
е- внутри- и межконтинентальные ии а рты ры 
существенное влияние на структуру «эндемич сы аня го, не. 
смотря на глобальное распространение вируса, ее - струк- 
тура оказывается в глубокой взаимозависимости от е цессов, проте. 
кающих в пределах весьма отдаленных территорий. днако единство 
такой суперпопулянии (вида) оказывается заторможено самим огром- 
ным ее объемом, поскольку в различных частях суперпопуляции (напри- 
мер, на разных континентах) могут идти, не влияя (или мало влияя) 
друг на друга, процессы различного направления (В. Н. Беклемишев, 
1960), а это неизбежно приводит к различному качественному генетиче- 
скому составу этой суперпопуляции в пределах более или менее удален- 
ных территорий. 

Высокая степень миграции возбудителей антропонозов, резко сгла- 
живающая биологические различия вида в его различных территориаль- 
но удаленных друг от друга частях, не позволяет выделить в составе 
этих видов популяций в полном смысле этого слова (т. е. совокупности 
особей, более или менее обособленных друг от друга как территориально, 
так и функционально). Однако, если функциональная обособленность 
таких популяций резко снижена, определенные черты пространственной 
обособленности здесь сохраняются. На одних территориях такой парази- 
тический вид представлен обилием особей, в то время как на других 
он малочислен или вовсе отсутствует. Вследствие этого В. Н. Беклемишев 
(1960) предлагает такого рода территориальные единицы обозначить как 
субпопуляции, входящие в состав единой суперпопуляции, представляю- 
щей целиком вид. 

Таким образом, возбудители антропонозных инфекций формируют 
вполне определенные территориальные группировки — популяции разно- 
го ранга соподчинения (включая и субпопуляции). Лишь в определен- 
ных участках биосферы эти популяции способны. к самовоспроизведению 
(области эндемий), в то время как в пределах других территорий само- 
стоятельное существование таких популяций (без притока паразитов 
извне) невозможно. Очевидно, в этих условиях ареал паразитического 
вила окажется расчлененным на отдельные независимые популяции, к 
ры будет тяготеть система зависимых популяций. Резких граней 
ке я популяций может и не быть (например, в случае 
и т Е популяций в составе единой суперпопуляции). Однако 
ВНбЛНЕ ЧЕХКО Е распределение паразитических видов позволяет 
Ре ори гь очаговое распределение антропонозов на земном 
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приятных для ускорения возбудителя условий материальной жизни об- 


которое время, а именно на 
ации, болезни и носительства, а в 
отдельных случаях и сроков выживаемости во внешней среде будет пре- 
кращен на земном шаре повсеместно, возбудитель данного антропоноза 
перестанет существовать как вид, и эта нозологическая форма навсегда 
исчезнет с лица земли: 

Таким образом, наличие независимого эпидемического процесса ан- 
тропонозов определяет существование независимой субпопуляции возбу- 
дителя в пределах эпидемического очага. Очевидно, одна из основных 
задач в изучении эндемических очагов состоит в выяснении территорий, 
которые можно считать такими очагами. Поскольку важнейшим факто- 
ром формирования эндемических очагов являются условия материаль- 
ной жизни общества, которые обусловливают также формирование эко- 
номических, административных и политических территориальных единиц, 
очевидно, между ними имеется глубокая внутренняя связь. Однако со- 
вершенно не обязательно, чтобы эндемические очаги были тождественны 
экономическому, административному или политическому делению тер- 
ритории Земли. Они связаны также с плотностью и распределением насе- 
ления в пределах тех или иных территорий, степенью и характером 
транспортных связей между отдельными населенными пунктами, уров- 
нем общаемости между людьми, а также санитарно-гигиеническими ус- 
ловиями их жизни и в ряде случаев —с условиями природно-географи- 
ческой среды. 

Вместе с тем укоренение возбудителей антропонозов, а следователь- 
Но, И формирование эндемических очагов зависят от времени оборота 
возбудителя, которое при прочих равных условиях определяет числен- 
ность населения, способную поддержать непрерывность существования 
субпопуляции возбудителя (Вигпеф, 1946; МеРопа!4, 1962). Очевидно, 
чем короче максимальное время оборота возбудителя, тем большая чис- 
ленность населения требуется для поддержания непрерывности его су- 
ществования. Вследствие этого ряд возбудителей антропонозов, которым 
свойственно весьма ограниченное время оборота возбудителя, способны 
укореняться лишь в весьма крупных населенных пунктах, нередко насчи- 
тывающих десятки тысяч человек, в то время как в пределах тяготею- 
щих к ним более мелких населенных пунктов формируются временные 
популяции. Структура эндемических очагов в этих случаях принимает 
весьма сложный характер. Крупные населенные пункты, где укореняются 
возбудители и существуют в них неопределенно долгое время, оказыва- 
ются основными «опорными территориями» существования паразитиче- 
ского вида («центрами эндемических очагов»). Однако весь эндемиче- 
ский очаг охватывает не только их «центры», но и соседние мелкие насе- 
ленные пункты, в которых будут наблюдаться отдельные эпидемические 
вспышки, связанные с источником инфекции из фокуса очага, и таким 
образом территориально совпадает с распространением отдельной суб- 
популяции. При этом относительно кратковременное существование эпи- 
демических очагов приводит к тому, что эпидемический процесс в таких 
очагах окажется высокоподвижным, в связи с чем такой эндемический 
очаг можно отнести к «диффузному» типу. 

Вместе с тем многие антропонозы за счет хронического течения инз 
Ффекции (туберкулез, проказа) или же достаточно длительного паразито- 
носительства (брюшной тиф, паратифы) имеют длительное максималь- 
ное время оборота возбудителя, нередко исчисляемое годами и даже 
десятилетиями. Такие инфекции способны укореняться в относительно 
небольших населенных пунктах, формируя более или менее «стабильные» 
Эндемические очаги. Субпопуляции этих возбудителей менее подвижны, 
однако и в подобных случаях в связи с высокой плотностью населения 
Людей на значительных территориях и высокой степенью общаемости 
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ние видов возбудителей. зоонозов обусловлено непрерывностью течения 
независимого эпизоотического процесса, в результате которого форун. 
руется популяционная структура паразитического вида в конкретных 
условиях географической среды. Имеется большое количество зоонозов, 
носителями которых являются дикоживущие виды, населяющие природ. 
ные биоценозы, а также синантропные животные и одомашненные (пре- 
имущественно, сельскохозяйственные) животные, населяющие антропо- 
сферу. Эти группы животных населяют различные среды обитания и су- 
щественно отличаются биологически, вследствие чего большинство 
исследователей считают необходимым зоонозные инфекции подразделить 
на три основные группы: природноочаговые зоонозы, зоонозы синантроп- 
ных животных и зоонозы сельскохозяйственных (одомашненных) жи- 
вотных. 
Разработка учения о природной очаговости зоонозов принадлежит 
Е. Н. Павловскому, который в 1946 г. дал развернутое определение по- 
нятия «природная очаговость». По Е. Н. Павловскому, природная очаго- 
вость трансмиссивных болезней — это явление, когда возбудитель, спе- 
цифический его переносчик и животные (резервуары возбудителя) в те- 
чение смены своих поколений неограниченно долгое время существуют в 
природных условиях в составе различных биоценозов вне зависимости 
от человека как по ходу своей уже прошедшей эволюции, так и в настоя- 
щий период. При этом природный очаг болезни Е. Н. Павловский (1964) 
определил как «биотоп или участок на территории определенного геогра- 
реа о комплексом животных, образующих 
брони ны ди отношения среди сочленов биоценоза 
куляцию возбудителя болезь р микро- и макроклимата цир- 
ы лезни среди сочленов биоценоза природного оча- 
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Таким образом, главная идея, послужившая Е. Н. Павловскому ос- 
нованием для формир 


рования понятий природной очаговости, заключа- 


лась в выделении из состава природного биоценоза паразитарной систе- 
мы, одним из сочленов которой является возбудитель, патогенный для 
человека. я 


Е. Н. Павловский уделил серьезное внимание разработке вопроса 
об основах и продолжительности существования природных очагов, под- 
черкивая, что непрерывность циркуляции возбудителя трансмиссивной 
болезни в ее природном очаге является главной причиной, определяющей 
само существование (и его продолжительность) такого очага. Другими 
словами, Е. Н. Павловский считал основой существования природных 
очагов независимую популяцию возбудителя. Он отметил, что элементар- 
ным природным очагом являются такие территории ландшафта, в преде- 
лах которых обеспечивается непрерывная циркуляция возбудителя. 

Представления Е. Н. Павловского о природной очаговости болезней 
сыграли большую роль в изучении эпидемиологии и географии природ- 
ноочаговых болезней. Однако данное им определение природного очага 
болезни несколько ограничено. Как справедливо отметил В. В. Кучерук 
(1959), оно вскрывает лишь одну сторону сложнейших биоценотических 
взаимоотношений сочленов паразитарной системы в биоценозе — их меж- 
видовые связи в кснкретных условиях среды. 

В определении природного очага, данного В. Н. Беклемишевым 
(1957, 1960, 1961), этот недостаток отсутствует. По определению 
В. Н. Беклемишева (1961) природный очаг — это «популяция возбудите- 
ля вместе с поддерживающими ее существование популяциями позвоноч- 
ных хозяев, а в случае трансмиссивных инфекций — также и членисто- 
ногих переносчиков». 

Таким образом, Е. Н. Павловский и В. Н. Беклемишев определили 
понятие «природный очаг» весьма близко. Однако между этими пред- 
ставлениями имеется и существенная разница. Е. Н. Павловский пони- 
мает природный очаг широко как территорию, в пределах которой осу- 
ществляется непрерывное существование возбудителя. С этой точки зре- 
ния природный очаг имеет сложную пространственную расчлененность. 
В. Н. Беклемишев (1959) отметил, что естественные популяции, как пра- 
вило, представляют собой комплексы популяций. Биоценозы, в состав 
которых входят все эти популяции, также обычно обладают сложной 
нерархической структурой. Они слагаются из биоценозов низшего поряд- 
ка, входя в состав биоценозов или комплекса биоценозов высшего поряд- 
ка. В соответствии с этим под очагом, по В. Н. Беклемишеву, понимается 
небольшая площадь междуречья или остров с более или менее изоли- 
рованным населением позвоночных и членистоногих, среди которых са- 
мостоятельно (независимый очаг) или при постоянном пополнении очага 
извне инфицированными животными (зависимый очаг), циркулирует воз- 
будитель. Очагом он обозначил значительные территории Земли, более 
или менее однородные и в той или иной степени обособленные от других 
территорий, в пределах которых осуществляется непрерывное воспроиз- 
ведение возбудителя (простой независимый очаг). В целом В. Н. Бекле- 
мишев (данные занмствованы из доклада) на основании степени зависи- 
мости существования очагов и их структуры сделал попытку выделить 
среди них несколько типов (табл. 10). 


Таблица 10 
Типы энзоотических очагов (по В. Н. Беклемишеву) 
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ВОНА к хируются автономные, способ. 
ных территориях, в пределах которых формиру ТН : 
ные к самостоятельному существованию территориальные груп ЗИ 
вида — популяции (включая и субпопуляции). Очевидно, ВАНА О 
ке вопроса о популяционной структуре ареалов возоудителеи синантроп- 
ных и одомашненных животных необходимо в первую очередь ответить 
на вопрос, правомочно ли закономерности их существования свести к 
закономерностям существования популяций природноочаговых зоонозов? 

Можно не сомневаться, что основные представления о популяциях 
в той форме, в которой они сформулированы в настоящее время (Н. П.На- 
умов, 1955; В. Н. Беклемишев, 1957, 1960, и др.), неприложимы к сель- 
скохозяйственным животным. Эта группа животных не входит в состав 
природного биоценоза, являясь продуктом практической деятельности 
человека. 

Таким образом, понятие «очаг инфекции» в формулирозке В. Н. Бек- 
лемишева не может быть распространено на зоонозы сельскохозяйствен- 
ных животных (формально это понятие нельзя применить и к группе бо- 
лезней, возбудители которых являются свободноживущими видами). Сле- 
дует вполне согласиться с мнением многих авторов, считающих, что 
принципы популяционной биологии могут лечь в основу понятия «при- 
родный очаг» (В. В. Кучерук, 1959; Л. П. Никифоров, 1959, и др-), а 
также «энзоотический очаг синантропных животных» (А. Г. Воронов, 
1965). 

Энзоотическими очагами зоонозов сельскохозяйственных животных 
следует считать отдельные животноводческие хозяйства н их группы, в 
пределах которых в условиях конкретного содержания скота благодаря 
непрерывно протекающему эпизоотическому процессу осуществляется 
поддержание существования популяции (или чаще субпопуляции) воз- 
будителя неопределенно долгое время. т к 

В настоящее время имеется мнение (А. Г. Воронов, 1965), что инфек- 
ции синантропных животных следует объединить с инфекциями живот- 
ных дикой природы в одну группу природноочаговых зоонозов. Конечно, 
энзоотические очаги зоонозов синантропных животных представляют со- 
бой популяцию возбудителя вместе с поддерживающими еб) су щество- 
вание популяциями животных-хозяев (носителей и  ереввечинов) Одна- 
ко условия существования этих популяций создаются практической 
деятельностью человека, ‘их формирование существенно пя от 
формирования популяций природных биоценозов, всле рн 
целесообразно инфекции синантропных Животных НЫ чего более 
ной группой зоонозов. Л ее ЖЕАН 
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ущими видами), т ными очагами, подвижны и далеко не всегда находятся на территории 
ров, считающих, ь энзоотического очага. Однако, несмотря на то что конкретное осуществ- 
снову понятия я ление механизма передачи возбудителя может наблюдаться на терри- 
оров, 1959, и др. а тории энзоотического очага (исключая случан выноса инфекции), при 
ых» ДЕЙ Вор изучении географического распространения болезни необходимо учиты- 
ь вать всю территорию, занимаемую данными коллективами, взаимодей- 
ЫХ Живот ствующими с природными очагами. 
иственн руль" Таким образом, изучая географию зоонозных болезней человека, ис- 
ства Н следователь не может органичиваться фиксацией предпосылок болезни 
ния © ест (энзоотических очагов). Не менее важная задача заключается также в 
ссу ос ции) о выделении областей взаимодействия между популяцией возбудителя и 
`субпопуля коллективами людей, по отношению к которым необходимо проведение 
ой комплекса противоэпидемических мероприятий. Именно эти области 
1965), \" ди’ взаимодействия и являются основными структурными единицами но- 
ов, ЦИЯМ г зоареала зооноза. Поскольку заболеваемость людей концентрируется в 
инфек О К таких «областях взаимодействия», их можно определить как «нозоочаги». 
х оон ставй Нозоочагом следует обозначить населяющие конкретные географиче- 
х пред еб ие ские территории коллективы людей, которые в силу определенных усло- 
ими р вий материальной жизни взаимодействуют с популяцией возбудителя 
СЧ И зооноза. 
ере я ПР дет Территориальное взаимоотношение нозоочага с энзоотическим оча- 
аютс И й том можно представить в виде схемы (рис. 23). Энзоотический очаг схе- 
венио ие " матически может быть представлен в виде области постоянных энзоо- 
следС ем’. тий, окруженных участками миграций возбудителя на соседние терри- 
утаТР р. и тории, в результате которых сохраняется, однако, непрерывность 
й о Я эпизоотического процесса. Эпидемиологическое значение могут иметь 
еврей а также случаи тупикового выноса инфекции за пределы энзоотического 
Убе, бой очага (на рис. 93 очерчено пунктиром). Если взаимодействие между кол- 
ЗЫ тей НН лективами людей и популяцией возбудителя осуществляется в пределах 
Я ой Всего энзоотического очага, он территориально целиком оказывается в 
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будителя осуществляется 
лишь в пределах части эн. 
зоотического очага, ос. 
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: Нозоочаг, 
Я 7 
ПИ 7 / рогов сущности представ- 
х я ляет собой потенциальный 
р 7 нозоочаг, а эпидемиологи- 
чески активные участки — 
5 г. эндемический «центр» зо- 
НЫ оноза. Именно этот энде- 
мический «центр» зооноза 
является основой сущест- 
вования нозоочага, по- 
скольку здесь находятся 
реальные (а не потенци- 
альные) источники инфек- 
ции (не считая случаев выноса инфекции за пределы энзоотического 
очага животным, которые также могут оказаться источниками инфекции 
для человека). 

Однако необходимо подчеркнуть, что данный возбудитель может 
быть обнаружен на значительно более широкой территории, чем сово- 
купность энзоотического очага и нозоочага. Вследствие этого область по- 
ражения в действительности окажется шире и захватит участки выноса 
инфекции как животными за пределы энзоотического очага, так и чело- 
веком за пределы нозоочага. 


Особое значение в изучении формирования нозоочаг 
жаемые контингенты людей, 
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Рис. 23. Схема нозоочага. 


а имеют угро- 
которые в настоящий момент не взаимодей- 
ствуют с популяцией во дителя, однако в силу наличия определенных 
социально-экономических условий такое взаимодействие может оказать- 
ся реальным в ближайшем будущем (например, сотрудники геологораз- 
ведочных партии, отправляющиеся на изыскания, переселенцы, поденные 
рабочие, промысловые охотники и т. п.). Вступая во взаимодействие с 


популяцией возбудителя, такие коллективы могут увеличить количест- 
венные показатели нозоочага (з ^ ИЗА 


или же создать новый нозоочаг. о чемость);-изменитьсего границы 
Комплексные очаги и структура нозоареала антропозооноза. Приан- 
тропозоонозах в зависимости от характера течения сопряженного эпиле- 
мического процесса могут формироваться различные по структуре очаги. 
а сопряженном течении независимого эпидемического и независимого 
ся более ли маесов (факультативные антропозоонозы) образуют- 
находящиеся в той или И эндемические и энзоотические очаги, 
факультативных антр отепени взаимодействия. Вместе с тем при 
пределах АХ часто формируются такие очаги, в 
время ржа бе возбудителя неопределенно долгое 
ского и эпизоотического п г а взаимосвязанному течению эпидемиче- 
лейшманиоза, баковые и (например, очаги висцерального 
мплексны ; 

природными ми. антропозоонозов нередко взаимодействуют с 
данной инфекции. Так, поселковые очаги клещевого 
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возвратного тифа на юге СССР находятся в тесном взаимодействии с 
непосредственно примыкающими к ним природными очагами этой ин- 
фекции. Такое взаимодействие намного увеличивает стойкость очагов. 

Ликвидация эндемических очагов или исключение человека из цир- 
куляции возоудителя в комплексных очагах при антропозоонозах далеко 
не всегда приводят к ликвидации заболеваемости. Во многих случаях при 
этом может сохраниться зависимый эпидемический процесс, и заболевае- 
мость людей на данной территории останется. 

Исключением человека из циркуляции возбудителей факультатив- 
ных антропозоонозов обычно не удается уничтожить возбудителя данной 
нозологической формы: она лишь становится зоонозом. Очевидно, при 
предварительной ликвидации энзоотических очагов или исключении жи- 
вотных из циркуляции возбудителя факультативные антропозоонозы 
могут сохранить независимый эпидемический процесс и превращаются 
в антропонозы. Таким, например, путем может превратиться в антро- 
поноз висцеральный лейшманиоз, если будет успешно проводиться борь- 
ба с бродячими собаками. 

Поэтому для ликвидации факультативных антропозоонозов во мно- 
гих случаях требуется проведение комплексных мероприятий по искоре- 
нению антропонозов и зоонозов. 

Облигатные антропозоонозы во всех случаях формируют комплексные 
очаги, которые и являются основной структурной единицей их но- 
зоареала. 

Эпидемиологическая география мира (глобаль- 
ная эпидемиология) представляет собой направление исследова- 
ний в области эпидемиологической географии, которое преследует цель 
вскрыть природу географического распространения и распределения на 
земном шаре инфекционных болезней человека. При этом в отличие от 
эпидемиологической нозогеографии, изучающей нозоареалы, объектом 
изучения этого направления исследований являются комплексы инфек- 
ционных болезней человека, их совокупности, свойственные тем или иным 
территориям, и распределение этих комплексов инфекционных болезней 
человека на континентах в связи с расчленением географической среды. 

Всестороннее изучение инфекционной патологии человека на отдель- 
ных территориях, выяснение совокупностей инфекционных болезней, 
свойственных тому или иному краю в нашей стране, предпринимались на 
протяжении нескольких десятилетий. Уже в первые годы существования 
Советской власти перед советским здравоохранением была поставлена 
задача детально изучить состояние здоровья населения и разработать 
эффективные меры по лечению и предупреждению болезней. В связи с 
этим наше здравоохранение быстро накапливало сведения о состоянии 
здоровья населения и появилась необходимость их теоретического осмыс- 
ливания. 

Начиная с 30-х годов в Советском Союзе развивается наука — крае- 
вая патология, перед которой встала задача изучения всех болезней, рас- 
пространенных на отдельных территориях страны, и обобщения опыта с 
болезнями. Насущные потребности советского здравоохранения ставили 
задачей глубоко и детально изучить местную патологию, и эта задача 
решалась в рамках краевой патологии на основе всестороннего и углуб- 
ленного анализа причин распространения болезней в данной местности 
при комплексном изучении патологии края исследователями разного про- 
филя — терапевтами и хирургами, патологоанатомами и патофизиолога- 
ми, инфекционистами, эпидемиологами, паразитологами, гигиенистами 
и др. В изучение патологии края включались биологи различных спе- 
циальностей. эпизоотологи, а также геологи и географы. В результате 
комплексных исследований краевой патологии в СССР было разработа- 
но новое направление изучения медицинской географии, включившее 
медико-географическое изучение патологии конкретных территорий. 
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ени границы краевой патологии не был, 

е многие исследователи не видели существенных Разли. 
строго очерчены и м! эгией и географической патологией. Вследствие 
а АП Авцын (1959), некоторые ученые вообще зе 
этого, как указывает ^- ›аниц между ними, считая, что географическая 
проводили и ВИ предмета. Однако географическ 

гология охватыве Е 
ия представляет собой ан ис. 
следований этиологического плана, в то время к рый ы тия — 
одно из важнейших направлений медико-географ зучения 
местности (А. П. Марковин, 1962). ы т 

Большое своеобразие природы инфекционной патологии человека, а 
также особые методы ее изучения привели к необходимости выделения из 
состава краевой патологии особого направления О — краевой 
эпидемиологии (И. И. Елкин, 1952), которая изучает особенности эпиде- 
миологической картины отдельных территорий Земли и свойственные 
этим территориям эпидемиологические комплексы (совокупности инфек- 
ционных болезней данной территории). Предметом исследования краевой 
эпидемиологии являются однородные эпидемиологические комплексы, ос- 
новными задачами — типизация и инвентаризация эпидемиологических 
комплексов и выяснение особенностей распространения определенных 
типов эпидемиологических комплексов в глобальном масштабе в зависи- 
мости от ландшафтно-географической зональности и социально-экономи- 
ческих особенностей жизни человеческого общества. 

Эпидемиологические комплексы как типологические единицы в 
структуре эпидемиологической картины мира характеризуются единой 
совокупностью (набором) инфекционных болезней, распространенных 
в пределах более или менее однородных в эпидемиологическом отноше- 
ний территорий, которым свойственны сходные условия, способствующие 
распространению этих болезней. Формирование эпидемиологических 
комплексов зависит от многих причин, среди которых особое значение 
имеет природа паразитизма, и в первую очередь — вполне определенные 
свойства возбудителя, а также практическая деятельность человека, на- 
правленная на ликвидацию инфекционных болезней. Изучение эпидемио- 
логических комплексов, их распределения на земном шаре и факторов, 
обусловливающих это распределение, в настоящее время следует счи- 
тать одной из главнейших задач краевой эпидемиологии. 

На формирование эпидемиологических комплексов мощное влия- 
ние оказывает отношение возбудителей инфекционных заболеваний че- 
ловека к средам обитания. Вследствие этого классификация инфекций, 
основанная на этом признаке, представляет особый интерес. Конечно, 
основываясь на идеях Е. Н. Павловского, в этой классификации необ- 
ходимо выделить прежде всего группу природноочаговых зоонозов, сре- 
дой обитания возбудителей которых является девственная природа. 

На первых этапах эволюции человеческого общества между дикожи- 
вущими видами и приручаемыми организмами не было достаточно четко 


выраженных различий. Их биология была весьма близка, и приручаемые 
животные в значительной степени 


Е сохраняли образ жизни своих дикожи- 
вущих родичей. Причем и зооноз ь : 
зроменио природноочаговыми. Однако по мере эволюции человеческого 
общества и развития сельскох льности картина Ссу- 
` Вила иологический разрыв 
между сельскохозяйственными животными и ныне существующими со- 
ая содержания и разведения сель 
только своеобразными, что в сущ- 
ходным с экологией дикоживущих 
ПР то-то резко выражено в наше время на огромных терри- 
Е и т развитого сельскохозяйственного производства. 

, х условиях изменился характер эпизоотических процес- 
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м шаре и 


сов, развивающихся среди сельскох 
инфекции, свойственные только им 
более существенные изменения 


озяйственных животных, и появились 
(бруцеллез, сап), но главное — наи- 
: . претерпела й ктура 
видов возбудителей. Паразитическь ЕДЫ, И 
хозяйственных животных, в большинстве случаев стали гораздо более 
полиморфными, а их популяции территориально разобщены значительно 
меньше, чем популяции возбудителей природноочаговых зоонозов. Функ- 
циональная обособленность популяций возбудителей зоонозов сельско- 
хозяиственных животных оказалась резко сниженной в связи с интенсив- 


ной миграцией их носителей, отчего паразитический вид начал распа- 
даться на суперпопуляции. 


Необходимо отметить, что 


развитие антропосферы оказало серьезное 
влияние и на популяционную 


структуру паразитов синантропных жи- 
вотных, которые з некоторых отношениях занимают промежуточное по- 
ложение между зоонозами одомашненных и диких животных. В самом 
деле, синантропные животные, развивающиеся по закону естественного 
отбора, формируют в антропосфере популяции и выходят в состав ее 
биоценозов (сообщества видов синантропных и полусинантропных жи- 
вотных). В связи с этим и истинные паразиты таких животных являются 
сочленами биоценозов антропосферы. Вместе с тем формирование энзоо- 
тических очагов среди синантропных животных находится под мощным 
влиянием практической деятельности человека, что их сближает с энзоо- 
тическими очагами зоонозов одомашненных животных. 

Название «факультативные природноочаговые инфекции» может 
быть отнесено лишь к таким природноочаговым зоонозам, при которых 
формирование стойких энзоотических очагов в антропосфере (автоном- 
ных антропургических очагов) невозможно, однако периодические мигра- 
ции возбудителя в антропогенную среду обитания и развитие эпизоотиче- 
ского процесса среди синантропных и сельскохозяйственных животных 
оказываются возможными. Зоонозы же, укореняющиеся как в природных 
биоценозах, так и среди синантропных и сельскохозяйственных живот- 
ных (формирующие автономные природные и антропургические очаги), 
по-видимому, более правильно определить как «природно-антропурги- 
ческие». 

Наряду с этим существуют зоонозы, способные укореняться только в 
антропогенной среде ооитания и формировать среди диких животных в 
одних случаях временные природные очаги (факультативные антропур- 
гические зоонозы), или же— в других — не способные мигрировать в 
природные биоценозы даже на короткое время (облигатные антропурги- 
ческие зоонозы). 

Таким образом, зоонозы в зависимости от отношения их возбуди- 
телей к средам могут быть подразделены на природноочаговые (обли- 
татные и факультативные), природно-антропургические и антропургиче- 
ские (облигатные и факультативные). 

Необходимо учитывать, что в различных природно-географических 
Условиях отношение многих зоонозов к средам обитания может сущест- 
венно меняться. Так, в пределах большей части ареала возбудители 
бруцеллеза являются типичными факультативными антропургическими 
зоонозами, однако в полярных странах возбудители этой инфекции мо- 
Гут существовать среди диких оленей, где формируются природные очаги 
этой инфекции. Вероятно, природные очаги указанной инфекции скла- 
дываются также и на африканском континенте среди антилоп. Зоонозы 
синантропных животных в умеренных и высоких широтах относятся к 
труппе антропургических, в то время как в тропических странах они мо- 
Гут оказаться природно-антропургическими в связи с тем, что их хозяева 
В пределах этих территорий могут существовать в девственной природе 
(к такой группе инфекций, по-видимому, можно отнести крысиный рик- 
етсиоз). 
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„жность к средам обитания различна также У Возбудитель 
а о, среди них отсутствуют природноочаговые у. 
антропонозов. т нозы ‘представляют собой ярко выраженни, 
фекции Многие антр рекции распространение которых независит от при. 
антропургические ини ат и возбудители которых не способны мигри, 
родно-географичен о и же на короткое время. К таким бу 
ровать В р антропонозам следует отнести по существ 
ЖЕ льНых антропонозов, а также вшиный сыпной тиф, ос. 
Ве м тем вшиный возвратный тиф может встречаться и у ль. 
Но. ато позволяет причислять его к факультативно-антропур. 
тическим антропонозам (и это справедливо по крайней мере для опре. 
деленных географических территорий). Наконец, среди антропонозов 
имеется группа инфекций, возбудители которых в своем распространении 
зависят от природно-географических факторов среды (холера, малярия, 
геогельминтозы), отчего можно отнести их в группу природно-антропур- 
гических, 

Среди антропозоонозов также выделяются облигатно-антропурги- 
ческие (тениидозы), факультативно-антропургические (некоторые саль- 
монеллезы) и природно-антропургические (большинство антропозооно- 
зов) инфекции, но естественно, отсутствуют природноочаговые инфек- 
ции (табл. 11). 




































Таблица 11 


Классификация инфекционных болезней, основанная на отношении их возбудителей 
к средам обитания 













































Антропургические я Природноочаговые ать как городских, та 
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‘облигатные факультативные облигатные факультативчы цественно сельское население 
Е : та равномерно среди городек 
© | Группа гло- | Вшиный воз- | Холера _ = касается ант 
5 бальных ант-|  вратный Малярия 
. ропонозов, тиф Геогельминтозы 
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< ной тиф 
Сап Зоонозные Сибирская язва Чума Цуцугамуси 
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Е ненных и си- | Бруцеллезы Описторхоз радка вой риккет- 
® ых ро Е Фасциолез Кожный лейш- сиоз 
х рысиный рик-| Дикроцелиоз манноз сель- | Лихорадка 
кетсиоз Псевдотуберкулез ского типа | Скалистых тор 
Клещевые энце- | Комариные эн- | Гемоспорндио- 
фалиты(?) цефалиты зы диких 
животных 
Е] 
8 | Тениидозы А 
Е нтропозоо- Клещевой 
Е о й спиро- 
8 Гименолепидоз |  нозные саль-| “хетоз ы 
8 монеллезы | Дифиллоботриоз 
В Лихорадка денге 
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Взаимодеиствия между коллективами людей и популяциями возбудите- 


лей этих инфекций всегда прямо или косвенно связаны с хозяйственной 
деятельностью человека в пределах определенных ландшафтов и наблю- 
даются преимущественно в сельской местности. Близкими к этой группе 
являются факультативные природноочаговые инфекции, ландшафтная 
приуроченность в распространении которых выражена достаточно четко, 
поскольку в антропосфере при этих инфекциях формируются лишь 
временные (зависимые) очаги, территориально так или иначе привязан- 
ные к природным биоценозам. Значительно слабее связь с ландшафтами 
у группы природно-антропургических инфекций, однако и они в основной 
своей массе распространены в определенных климато-географических и 
ландшафтных зонах земного шара и являются преимущественно болезня- 
ми сельского населения, хотя и здесь могут наблюдаться исключения 
(денге, амебиаз). 

Распространение антропургических инфекций не подчиняется зако- 
ну о ландшафтной приуроченности и зависит в первую очередь от степе- 
ни и характера развития антропосферы, при этом ряд зоонозов из данной 
группы распространяется в основном в сельской местности (сап, ящур) 
в связи с укоренением возбудителей на сельскохозяйственных животных 
и особенностями эпидемического процесса, приводящими к заболеваниям 
прежде всего людей, непосредственно контактирующих с источниками 
инфекции. Вместе с тем среди антропургических зоонозов встречаются 
инфекции, которые в силу особенностей экологии синантропных хозяев 
(крысиный риккетсиоз) или характера развития эпидемического процес- 
са (бруцеллезы, пищевые токсикоинфекции паратифозного характера) | 
могут поражать как городских, так и сельских жителей. Среди антропур- | 
гических антропозоонозов имеются также инфекции, поражающие пре- | 
имущественно сельское население (тениидозы) или же распространенные 
почти равномерно среди городских и сельских жителей. | 

Что касается антропургических антропонозов, то в зависимости от | 
времени оборота возбудителя они способны укореняться либо только в | 
достаточно крупных населенных пунктах (крупных городах), либо по- 
всеместно. Возбудители антропонозов с ограниченным временем круго- 
оборота выживают только в коллективах людей, среди которых имеются | 
высокие темпы прироста восприимчивых за счет рождаемости. Эндемиче- 
ские очаги этих инфекций формируются в связи с непрерывностью суще- | 
ствования возбудителя в достаточно крупных поселениях людей — горо- | 
дах, нередко насчитывающих десятки тысяч человек. Эти инфекции 
следует отнести к урбаническим (корь, грипп и др.). Инфекции с дли- | 
тельным кругооборотом возбудителя (брюшной тиф, паратифы, дизенте- 
рия, эпидемический гепатит и др.) способны укореняться в относитель- НИ 
но небольших коллективах людей, образовывать эндемические очаги как | 
в городе, так и в сельской местности (убиквитарные антропонозы). 

Таким образом, на формирование эпидемиологических комплексов И 
существенное влияние оказывает не только распределение в биосфере И 
инфекций, не имеющих глобальных нозоареалов, но и особенности жиз- | 
ненных схем возбудителей антропонозов, требующих для своего укорене- |} 
ние вполне определенной структуры и организации человеческого обще- 
ства. В целом же качественный состав и эпидемиологические особенно- 
сти конкретных эпидемнологических комплексов определяются в первую 
очередь наличием инфекционных болезней человека, возбудители кото- 
рых укореняются преимущественно в городе (урбаническая группа), пре- 
имущественно в сельской местности и укореняющиеся как в городе, так 
и в сельской местности (убиквитарные инфекции). Некоторые основные 
группы инфекций, обусловливающие формирование эпидемиологических 
комплексов, приведены в табл. 12 зай 

Очевидно, формирование эпидемиологических комплексов обуслов- 
лено плотностью и характером поселений людей, особенностями их хо- 
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Таблица м 
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зоонозы —омы 
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ЧИТ лез] 
той или иной степени зависит качественный состав эпи- <кое 
демиологических комплексов, при этом урбанические эпидемиологиче- Чье в обенностей 
ские комплексы качественно определяются тем, что в крупных населен- они Ремя н пове 
пых пунктах укореняются инфекции с «коротким» врухоочеротом №) ГоЗания, Л к 
возбудителя. Эдем `&, Петри агода, 
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сейчас имеется возможность наметить основные группы инфекций, свой- м те ^аракт 
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Таблица 13 
Ландшафтная приуроченность расп 


:5 ространения важнейших природноочаговых 
инфекций на территории РСФСР Рио 
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Туляремия 

Сибирская язва 

Бешенство 

Клещевой энцефалит 
Лептоспироз 

Геморрагические лихорадки 
Североазиатский клещевой риккетсиоз 
Лихорадку Ку 

Лимфоцитарный хориоменингит 
Кожный лейшманиоз 
Клещевой спирохетоз 
Москитная лихорадка 



































| Обозначения: ------ основной ландшафт, к которому приурочено распространение инфекции: 
льтативные Знтрет | один из основных ландшафтов, где, однако, инфекция встречается реже;-- второстепенный ландшафт, 
оЗы (денге, ТИМ в пределах которого инфекция встречается относительно редко; --— инфекция встречается пренмущест- 
доз) . венно в связи с заносом из других ландшафтов. 


колективов людей и популяций возбудителя, такое взаимодействие обу- 
словлено как наличием предпосылок болезни, так и социально-экономи- 
ческими условиями общественной жизни человека. Очевидно, в связи с 
этим решение проблем краевой эпидемиологии природноочаговых зооно- 
зов должно быть основано на анализе их нозоочаговости, которая фор- 
мируется при совокупном влиянии природных и социально-экономиче- 
ских факторов. 
В связи с накоплением большого объема сведений в области геогра- 
фии инфекционных болезней человека и стремлением всесторонне изу- 
чить эпидемиологическое состояние населения земного шара с учетом не- 
повторимых особенностей отдельных географических территорий в по- 
следнее время на повестку дня поставлена задача эпидемиологического 
районирования. Благодаря исследованиям Е. Н. Павловского (1944, 
964), 1. А. Петрищевой (1955, 1959, 1965) и других авторов в работе по- 
эпидемиологическому районированию природноочаговых зоонозов до- 
стигнут несомненный прогресс. Основой эпидемиологического райони- 
ования этой группы болезней явились данные о связи природных очагов 
болезней человека с определенными географическими ландшафтами, а 
также степень и характер соприкосновения людей с окружающей при- 
родой. Вместе с тем эпидемиологическое районирование антропонозов, 
особенно комплексное (универсальное) эпидемиологическое районирова- 
ние, до сих пор разрабатывалось недостаточно. Л 

На первых этапах развития описательной эпидемиологической 
географии (под которой следует понимать совокупность работ, посвя- 
щенных эпидемиологическому описанию территорий) главной ее зада- 
чей было изучение эпидемиологической ситуации на отдельных террито- 
риях и районирование той или иной совокупности изученных территорий 
на основе определенных, избранных исследователем признаков (чаще 
всего уровней и динамики заболеваемости). При этом устанавливались. 
границы между более или менее однородными по избранным признакам 
территориями и давалась характеристика специфических эпидемиологи- 
ческих особенностей этих территорий. $ 

В настоящее время накоплен значительный опыт в области описа- 
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тельной эпидемиологической географии, однако в этих работах в подав 


прос о принципиальных различиях в ны И 
принципе изучения эпидемиологического состоя рриториий. А. Я. Л. 
сенко (1965) одним из первых указал на важность эпидемиологического 
районирования территорий на основе выделения однородных В ТИПОЛОГи 
ческом отношении территориально-эпидемиологических НЕ с Учетом 
особенностей ландшафта и социально-экономических Условий жизни 
людей. _ 

Вместе с тем эпидемиологическое районирование должно проводить- 
ся также в плане фиксации исторически сложившихся территориально- 
эпидемиологических районов с учетом природно-географических, соци. 
ально-экономических и исторических особенностей каждого из них 
(И. И. Елкин, В. К. Яшкуль, 1964; А. А. Келлер, 1965, 1967; В. К. Яшкуль, 
1965). Преследуя цель изучить мировое распространение, территориаль- 
ное размещение и историю развития инфекционной патологии населения, 
такое эпидемиологическое районирование должно явиться основой (ав 
какой-то степени и конечной целью) эпидемиологической географии 
(глобальной эпидемиологии). 

Основная задача глобальной эпидемиологии должна заключаться в 
изучении генеза инфекционной патологии населения, установление за- 
кономерностей ее формирования и динамики, причинного изучения ее 
современного состояния и путей дальнейшего изменения. Решение этой 
задачи требует в первую очередь установления основной единицы гео- 
графического анализа эпидемиологической картины мира. 

Необходимо подчеркнуть, что такой единицей не может стать эпиде- 
миологический комплекс, поскольку он характеризует лишь типоло- 
гию распределения инфекций на земном шаре, ост 
генез. В самом деле, однородный эпидемиологический комплекс (напри- 
мер, урбанический) в разных местах нашей планеты может иметь совер- 
шенно разную историю формирования, может возникнуть на разных кон- 
тинентах и в разное время при совершенно несходных ситуациях. Более 
того, этот комплекс сам по себе далеко не полностью характериз ует эпи- 
демиологическое состояние конкретной территории, поскольку он тесно 
связан в своем развитии и существовании с тяготеющими к нему в эпи- 
демиологическом отношении территориями, характеризующимися неред- 
ко совершенно несходными типологическими особенностями. Каждый 
эпидемиологический комплекс имеет свою историю возникновения и раз- 
вития, связанную с историей формирования совокупности эпидемиологи- 
ческих комплексов определенных территорий земного шара (государства, 

географической страны, континента и т. п.) и является в сущности есте- 
ственной составной частью определенного эпидемиологического региона. 

Таким образом, рассмотрение основного объекта краевой эпидемио- 
логии (эпидемиологических комплексов) как типологических единиц эпи- 
демиологической картины мира показывает, что этот объект во многом 


отличается от объекта изучения реального распределения инфекци- 


онных болезней по странам и континентам. Краевая эпидемиология изу- 
чает типы р т 


аспределения инфекционных болезней на земном шаре, в то 
время как для познания географии инфекционных болезней человека су- 
щественное значение имеет также изучение процесса формирования кон- 
кретных эпидемиологических регионов земного шара со все- 
ми специфическими особенностями распределения в их пределах эпиде- 
миологических комплексов, истории возникновения и распределения на 
земном шаре эпидемиологических регионов. Это направление исследова- 
ний эпидемиологической географии по существу является исторической 
эпидемнологической географией, которая определяется как региональная 
(историко-географическая) эпидемиология (И. И. Елкин, В. К. Яшкуль, 
1964; В. К. Яшкуль, 1965) ‘ 
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Региональная (историко-географическая) эпиде- 
миология изучает процессы происхождения, становления и развития 
инфекционной патологии человека на земном шаре, историю формирова- 
ния и распределения эпидемиологическ: регионов Земли в связи с эво- 
люцией природы и человеческого общества. Предметом изучения регио- 
нальной эпидемиологии являются эпидемиологические регионы, история 
их возникновения и распределения на земном шаре. 

Эпидемиологическим регионом следует обозначить исторически сло- 
жившуюся в результате развития природы и человеческого общества 
географическую область, в пределах которой имеется неповторимая сово- 
купность эпидемиолого-географических свойств и качеств, характеризую- 
щаяся специфическим набором эпидемиологических комплексов. Расчле- 
нение всей территории земного шара или ее отдельных участков на 
эпидемиологические регионы различного ранга соподчинения должно про- 
изводиться с учетом истории формирования зоогеографических подраз- 
делении суши, возникновения и расселения по Земле человека и форми- 
рования экономических районов в результате практической деятельности 
человека. 

По существу эпидемиологическое районирование, проводимое в рам- 
ках региональной эпидемиологии, представляет собой универсальное 
(комплексное) эпидемиологическое районирование территории земного 
шара, которое на основе выделения эпидемиологических регионов раз- 
личного ранга соподчинения создает общую, естественно возникшую эпи- 
демиологическую картину мира. 

Основой практического использования достижений эпидемиологи- 
ческой географии является разработка системы мероприятий, направ- 
ленных на борьбу с инфекционными болезнями человека с учетом за- 
кономерностей их географического распространения и особенностей эпи- 
демиологии в пределах конкретных территорий. Эпидемиологическая 
география призвана способствовать разработке мероприятий, позволяю- 
щих вести борьбу с инфекциями с максимальной эффективностью и мини- 
мальной затратой материальных средств. Именно в этом и заключается 
в первую очередь ее значение для практики здравоохранения. 


Основные направления 
и система борьбы 
с инфекционными болезнями 


Главным направлением борьбы с инфекционными болезнями в нашей 
стране является профилактика — система мероприятий, предупреждаю- 
щих возникновение этих заболеваний среди населения. 

Работа, направленная на оздоровление внешней среды, условий тру- 
да и быта советского народа, как первостепенное условие успеха в борь- 
бе с заболеваемостью вообще и инфекционной особенно стала основной 
политической линией нашей партии в области здравоохранения и была 
сформулирована еще в 1919 г. в Программе партии, Дальнейшая деятель- 
ность органов советского здравоохранения была направлена на реализа- 
цию этих указаний партии по вопросам охраны здоровья народа. Про- 
филактические мероприятия по укреплению и сохранению здоровья 
трудящихся неуклонно претворяются в жизнь не только органами здра- 
воохранения. Они составили основу социальной политики Советского го- 
СУдарства и закреплены советским законодательством по охране труда, 
организации общественного питания на научно-гигиенических основах, 
жилищного строительства, коммунального благоустройства и т. д. 
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ограниченные возможности их использования ЕН Ш 

рокие мероприятия, направленные на ликвидацу +262. фекций 
резкое снижение заболеваемости другими инфекцу -- 

В СССР ликвидированы такие инфекционные заболевания, как хо. 


лера, натуральная оспа, возвратный тиф, малярия и др. Ликвидация 
этих заболеваний означает, что они не существуют в нашей стране и м. 
гут быть лишь занесены (завезены) извне, т. е. стали для нас экзотиче. 
скими инфекционными заболеваниями. 

Специальные профилактические и противоэпидемические мероприя. 
тия по предупреждению инфекционных заболеваний и ликвидации уже 
возникших занимают важное место в общей системе мер борьбы с ин- 
фекционными заболеваниями. 

Как уже отмечалось выше (см. главу 1), для возникновения эпиде- 
мического процесса обязательно наличие трех основных факторов: ис- 
точника инфекции (зараженного организма человека или животного}, 
механизма передачи (путей передачи), свойственного данной инфекции 
(возбудителю), и восприимчивого коллектива (населения). Следователь- 
но, исключение действия любого из этих трех обязательных факторов 
должно неминуемо повлечь за собой прекращение эпидемического про- 
цесса, затухание его, если он уже возник, или невозможность возникно- 
вения его, если он еще не начался. 

Комплекс профилактических мероприятий имеет целью прежде всего 
создание условий, которые не позволили бы возникнуть эпидемическому 
процессу. Эти мероприятия должны быть направлены на любой из трех 
перечисленных выше звеньев для выключения его из общей цепи эпиде- 
мического процесса. Эти мероприятия способны обеспечить прекращение, 


ликвидацию возникших эпидемических очагов, воздействуя через те же 
факторы эпидемического процесса. 


Мероприятия в отношении источника инфекции 


и мероприятий, направленных на источник инфекции, весьма 
= огообразен, имеет специфические особенности, обусловленные харак- 
ром инфекционного заболевания, источником инфекции, формами про- 
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я = человека применяют меры изоляции и госпи- 
этих мер встречаются ным лечением. При осуществлений 
задачи раннего выявления те трудности и прежде всего при решении 
больной Оз я инфекционного больного. Чем дольше инфек- 
изолированным, чем ор в окружении здоровых, не будучи 
ее рии адиы- [а госпитализируется, тем больше возмож- 
Причинами поздней а и распространение заболеваний. 
больного чаще всего ее (госпитализации) инфекционного 
за медицинской помощью, И а, ое, 
ине явление больного. 
важен ТО ния 
ищет больного, находит 1 еее чье. 
заб, = принимает меры к немедленной его изо- 
врача в вопросах инфекционн И ННИЫ 
и ааа ое ой патологии вообще и диагностики ин@ ек- 


раннего выявления бо. енно врача, который должен решить задачу 
льных, должен быть достаточно высок 
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| 
тих пери пературой и вообще людей, подозрительных на инфекционное заболева- 
ИН №. ние. Однако повсеместно в стране реализовать этот принцип пока не 

в представляется возможным. 
Ха, и ‚Активное выявление инфекционных больных возложено на участко- 
ей а \ Вх о еаны, фельдшеров и медицинских сестер, а 
тя Тране о . АЕ х и других промышленных предприятиях — на вра- 
На чей медико-санитарных частей этих предприятий. Общественные сани- 
ь ть, тарные уполномоченные, систематически посещая квартиры (дома), 


немедленно уведомляют участкового врача о наличии заболевших, помо- 
гая тем самым врачу принять меры к быстрейшей госпитализации боль- 
ного и получению им своевременного лечения. Последнее также имеет 








‘в важное эпидемиологическое значение, так как в результате ранней рацио- 
! нальной терапии инфекционного больного сокращаются сроки его лече- 
КНОВения р ния, повышается эффективность и качество лечения, значительно умень- 
х Фактор ы шается возможность перехода заболевания в хроническую форму и бак- 
ИЛИ ЖИВОТ, терионосительство. Эпидемиологическая опасность преждевременной | 
‘анной бек Речь инфекционных реконвалесцентов не нуждается в доказатель- 
а Вторая форма проявления источника инфекции —так называемые 
ор здоровые бактерионосители, т. е. лица, у которых заболевание клиниче- 
кемического 1 ски не обнаруживается. Трудности проведения мероприятий в отношении 


КНОСТЬ ВОЗНИК. этой формы источников инфекции объясняются, с одной стороны, слож- 


ностью выявления, а с другой — малой эффективностью мер по обезвре- |} 
живанию бактерионосителей, довольно продолжительной и нестабильной | 
по результатам санаций. || 

Известно, что при некоторых инфекционных заболеваниях (напри- | 
мер, при брюшном тифе) бактерионосительство может продолжаться 
практически пожизненно. Эпидемиологическая опасность бактерионоси- 
телей резко возрастает, если они имеют доступ в места общественного 
питания, водоснабжения, на продовольственные склады и в продовольст- 
венные магазины. В связи с этим режим наблюдения за лицами, работа- 
ющими на объектах общественного питания и водоснабжения и эпидеми- 
ологического контроля за ними особенно строг и должен быть непрерыв- 
ным с обязательным бактериологическим обследованием работников 
этих объектов и последующим отстранением выявленных носителей для | 
их санации. 
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Мероприятия в отношении путей (механизма) 
передачи инфекционных заболеваний 


охл 
и ВЛ ии В Мероприятия, направленные на пресечение путей передачи инфекции, 
ИЗО ест иначе говоря, на недопущение осуществления механизма передачи, не- 
ри 0 при ре фе’ одинаковы. Это связано прежде всего со специфическими особенностями 
сего лье механизма передачи различных инфекционных заболеваний. Обычно 
ем до не Яя осуществление таких мер вызывает немалые трудности. к 
овых ы ое Как известно, механизм передачи инфекционных заболеваний состо- 
р боль аи! но ит из трех фаз (звеньев) единого процесса: выведения инфекта (возбуди- 
и або О! 39 теля) из зараженного организма (больного или носителя), пребывания 
е 3 лиф? ХИ этого возбудителя во внешней среде (в пределах времени выживаемости 
) ног ый го на объектах внешней среды, т. е. его устойчивости) и, наконец, внед- 
6 Л ий и рения в организм здорового через свойственные данному возбудителю 
я < кю ай ворота инфекции. При этом обязательно попадание его именно в тот 
ных ира и орган или среду организма, где способен паразитировать данный микроб 
г Кой а (возбудитель). Процесс передачи является объективной закономерно- 
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азвитию. ь а 
и Для возбудителей группы кишечных инфекций, механизм передачи 
которых связан с более или менее длительным ее во внешней 
среде, характерна и сравнительно высокая выживаем и хорошая 
культивируемость на простых питательных средах. 

Группа инфекций дыхательных путей с ее практически единствен- 
ным механизмом капельной инфекции и единственным фактором переда- 
чи — воздухом отражает в своей эпидемиологии исторически сложившую- 
ся исключительную активность воздушно-капельного механизма переда- 
чи. В силу простоты и легкости передачи воздушно-капельным путем 
болезней этой группы человек, как правило, заражается ими в первые же 
годы своей жизни («детские инфекции»). 

Участие членистоногих (насекомых и клещей) в передаче кровяных 
инфекций определяет специфические эпидемиологические особенности 
этой группы заболеваний, которые тесно связаны и находятся в зависи- 
мости от биологии переносчика. 

Таким образом, раскрытие механизма передачи и вытекающих из 
него эпидемиологических особенностей каждой группы инфекционных 
болезней позволяет рационально построить систему профилактики и 
борьбы с инфекционными заболеваниями любой группы, найти наиболее 
уязвимое звено в эпидемической цепи и сосредоточить на нем основные 
усилия. 

ы Пути распространения кишечных инфекций сложны и разнообразны. 
доровый человек может заразиться кишечными инфекциями, если от 
источника инфекции (больного или бактерионосителя) 
и Й ж ь 
И У раЕрирНа (иногда с мочой) наружу, загрязнит объекты 
реды, способные обеспечить попадание возбудителя в кишечник 
через рот здорового человека. Такими объектами внешней среды чаще 
всего являются различные пищевые продукты, вода, мухи. Практически 
каждый пищевой продукт на любом этапе обработки может подвергнуть- 
ся заражению. Если в процессе дальнейшей обработки он не будет обез- 
заражен главным образом термическим воздействием, то при попадании 
в организм здоровых людей может вызвать у них заражение и заболева- 
а м вспышка). Характер пищевых эпидемических вспы- 
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повышение санитарной культуры населения 

мые в общегосударственном масштабе, 
оолеваемости прежде всего кишечными 
рых все эти факторы очень важны в распростране- 


мероприятия по санитарному контролю за 
за предприятиями по производству, хранению 
вых продуктов и другие меры, позволяющие воздейст- 
вовать на различные факторы распространения кишечных инфекций и 
тем самым разрывать механизм передачи этих заболеваний. Велика так- 
же роль дезинфекции и дезинсекции в пресечении путей передачи кишеч- 
ных инфекций. 

При инфекциях дыхательных путей практически единственным и са- 
мым мощным механизмом передачи является воздух. Хотя большинство 
возбудителей этой группы инфекционных заболеваний сравнительно 
мало устойчивы, но борьба с ними на путях пресечения этого механизма 
передачи чрезвычайно трудна. 

Защитить здорового человека от инфекционных заболеваний, пере- 
дающихся через воздух, можно лишь с помощью респиратора. Его при- 
менение оказалось высокоэффективным при легочной чуме. 

В связи с малой устойчивостью во внешней среде возбудителей боль- 
шинства инфекций дыхательных путей излишне проводить заключитель- 
ную дезинфекцию химическими веществами при кори, ветрянке, красну- 
хе и паротите (свинке), коклюше, а также при некоторых других забо- 
леваниях этой группы, но при более стойких возбудителях инфекций 
дыхательных путей (дифтерия, туберкулез) заключительная дезинфек- 
ция в очагах необходима. На механизм передачи всех инфекций дыха- 
тельных путей воздействуют путем строгой изоляции больных. 

Исключительная активность воздушно-капельного механизма пере- 
дачи группы инфекций дыхательных путей крайне ограничивает наши 
возможности воздействия на этот механизм передачи. Ведь можно при- 
менять лишь дезинфектанты, которые одновременно эффективны в отно- 
шении возбудителя и совершенно безвредны для организма человека. 
В результате эти меры применяются преимущественно в практике 
предупреждения внутрибольничной инфекции. В общей системе борьбы 
с инфекциями дыхательных путей ведущая роль принадлежит другим 
мерам — активной иммунизации и быстрой изоляции и госпитализации 
всех заболевших. 

В группе кровяных инфекций разрыв в передаче возбудителя сводит- 
ся к борьбе с членистоногими — переносчиками возбудителей. Эти меры 
всегда эффективны при инфекциях, которым свойствен облигатно-транс- 
миссивный путь передачи (малярия, паразитарные тифы, москитная ли- 
хорадка и др.). Эпидемиология группы кровяных инфекций тесно связа- 
на с биологией переносчика (распространение заболеваний, сезонность 
ит. д.). Уничтожение переносчиков приводит к полной ликвидации опре- 
деленной нозологической формы кровяной инфекции на определенной 
территории. В последнее время в связи с введением в дезинсекционную 
практику мощных инсектицидов (ДДТ, ГХПГ и др.) эффективность про- 
тивоэпидемических мероприятии при этои группе инфекций значительно 
возросла. ; 

При инфекциях наружных покровов, заражение которыми нередко 
осуществляется через предметы бытовой обстановки, воздействия на 
механизм передачи оказываются эффективными при упорядочении про- 
цессов бытового уклада и индивидуального «пользования предметами 
обихода. ; 

Однако следует подчеркнуть, что группа инфекций наружных покро- 
вов довольно многообразна, механизм передачи при некоторых из них 
сложен. Именно только в этой группе есть заболевания, которые переда- 
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Таким образом, мероприятия, направленные н р Сене еханиз- 
ма передачи возбудителя и путей ежа у инфекц © ных забо- 
леваний, занимают важное место в системе борьбы с инфекциями ив 
зависимости от особенностей механизма передачи при ру 
пах инфекций и отдельных инфекционных заболеваниях должны быть 
строго специализированы и конкретны. ы 

Раскрытие механизма передачи и установление путей распростране- 
ния инфекции в каждом конкретном случае влекут за собой немедленное 
принятие мер по обеззараживанию этих путей или факторов передачи и, 
следовательно, разрыв или прекращение действия условий передачи, 
В этом комплексе мероприятий обеззараживание очага занимает боль- 
шое место. Дезинфекция и дезинсекция являются основными мероприя- 
тиями, направленными на обеззараживание объектов внешней среды, 
которые участвовали в передаче (переносе) инфекции. 

Различают дезинфекцию (дезинсекцию) очаговую и профилактиче- 
скую. Очаговая в свою очередь делится на текущую и заключительную. 
Первая проводится у постели больного (в больнице, госпитале, на дому, 
если больной временно оставлен дома), всегда многократно, вторая —в 
очаге после изоляции (госпитализации) больного (бактерионосителя) 
или его выздоровления. Она осуществляется, как правило, однократно. 

Проведение профилактической дезинфекции (дезинсекции) не связа- 
но с наличием эпидемических очагов — ее делают там, где допускается 
потенциальная возможность выделения возбудителей инфекционных 
заболеваний и попадание их на различные объекты внешней среды (вок- 
залы, поликлиники, аэропорты, кинотеатры, общественные столовые, 
казармы и т. п.), в местах скопления людей. К профилактической дезин- 
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пенно перемещаясь к расположенным ближе к выходу из помещения 
(квартиры). По окончании дезинфекционной обработки очага кишечных 
инфекций дезинфицируют дворовые уборные, мусорные ящики и т. д. 

Текущую дезинфекцию в очаге делают в случае оставления больного 
на дому до установления диагноза и госпитализации. Ее осуществляют 

аживающие за больным. } 

Лечащий (участковый) врач или эпидемиолог обязан при первом же 
посещении разъяснить больному И окру жающим его лицам, какие меры 
личной и общественной профилактики надо принять, какие предметы ча- 
ще и легче всего заражаются при данной инфекции, что нужно делать 
ДЛЯ предупреждения рассеивания инфекции. 

Контроль за правильностью проведения текущей дезинфекции возла- 


гается на работников санитарно-эпидемиологических станций (дезинфек- 
ЦИОННЫХ станций). 


Мероприятия по созданию или повышению 
невосприимчивости к инфекционным болезням 


С целью создания или повышения невосприимчивости к той или иной 
инфекции применяются вакцины (убитые, или корпускулярные, живые 
и так называемые химические), иммунные сыворотки (гамма-глобулин), 
фаги. 

Искусственная иммунизация, являясь противоэпидемическим меро- 
приятием, всегда строго специфична, так как может предупредить лишь 
то инфекционное заболевание, против которого она направлена. 

Активной иммунизации принадлежит важное место в общей системе 
мер профилактики и борьбы с инфекционными заболеваниями. За пос- 
ледние десятилетия достигнуты большие успехи в работе по вакцинации 
против подавляющего большинства инфекционных заболеваний. Про- 
изошли коренные изменения в технологических процессах производства 
вакцинных препаратов, что не могло не отразиться на улучшении имму- 
ногенных свойств вакцин. Разработаны, апробированы и внедрены в 
широкую практику новые методы аппликации вакцин — интраназальный, 
аэрозольный и др. Дальнейшее развитие получили методы ассоциирован- 
ной иммунизации и создание для этих целей комплексных антигенных 
препаратов (поливакцин). 

Исторически первыми вакцинами, вошедшими в медицинскую прак- 
тику борьбы с инфекционными болезнями, были живые вакцины (против 
оспы и бешенства). Получение живых вакцин основывается на принципе 
использования штаммов с измененной (ослабленной) вирулентностью, 
но с полностью сохраненной иммуногенностью, что достигается различ- 
ными путями. Преимущество живых вакцин перед другими видами вак- 
цин состоит прежде всего в том, что их, как правило, вводят в организм 
прививаемого однократно и обеспечивают создание довольно стойкого 
и достаточно напряженного иммунитета. м 

Наиболее распространены в противоэпидемической практике вакци- 
ны из убитых микробов. Методы получения таких вакцин различны. 
Основным методом приготовления убитых вакцин против бактериальных 
инфекций является нагревание микробной массы до определенной темпе- 
ратуры, которая инактивирует микробную клетку, но не разрушает ее 
(строму). Недостаток таких гретых вакцин — их сравнительно высокая 
реактогенность, поэтому продолжаются поиски методов и средств для 
снижения реактогенных свойств. 

Наряду с гретыми вакцинами используются вакцины, обработанные 
Формалином (так называемые формолвакцины). Однако более широко 
Формалин применяется при обработке токсинов. После такой обработки 
токсины теряют токсические свойства, но сохраняют иммуногенные (ана- 
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Поскольку убитые вакцины и анатоксины треоу НОЯ Или 
зеления, важным шагом вперед в разв: кцинопрофи. 

двукратного нех получения депо-вакцин с использованием различ. 
Е ри кальция, гидроокись ‚алюминия и др.). При 
ные ‹ой ‹цины образуется «депо», в 
подкожном введении в организм такой вакц аа и ОВК 
тором происходит постепенное освобождение ана Е т р 
что создает непрерывное иммунизаторное раздраже ЧНО на- 

жЖ й иммунитет у привитого. 
За абаа парой применяется и при Ех так на. 
зываемыми химическими вакцинами (поливакцина НИИСИ, поливакци- 
на Института имени И. М. Мечникова) и др. Е 

Потребность иммунизации против значительного числа инфекцион- 
ных болезней привела к необходимости создания комплексных вакцин, 
в состав которых включалось несколько антигенов. Доказано, что можно 
комбинировать самые различные препараты. Однако нужно так соста- 
вить смесь антигенов, чтобы организм прививаемого ответил защитными 
реакциями на все включенные в поливакцину компоненты. При правиль- 
ном подборе препаратов удается избежать конкуренции между антигена- 
ми, входящими в состав поливакцины, и организм получает одновремен- 
ную защиту против ряда инфекционных заболеваний соответственно 
антигенному составу прививочного препарата. Комбинированные привив- 
ки дают не худшие результаты против соответствующих возбудителей 
инфекций, чем раздельные прививки моновакцинами. Особенно расшири- 
лись возможности использования комбинированных прививок после раз- 
работки метода получения так называемых. химических вакцин. Сущ- 
ность этого метода сводится к попытке извлечь из микробной клетки с 
помощью химической экстракции (например, трихлоруксусной кислотой 
после предварительного триптического переваривания стромы микроба) 
активно действующий антиген. По предложению Воп и МезгоБеани он 
получил наименование «полного антигена», как содержащий, якобы, наи- 
более ценные для иммунизации компоненты микробной клетки. 

В настоящее время накопилось достаточно данных о высокой эффек- 
тивности комбинированных вакцин и возможностях дальнейшего увели- 
чения количества антигенных компонентов в составе поливакцин. Дока- 
зана возможность комбинированных прививок путем соединения убитых 
вакцин с анатоксинами (например, против кишечных инфекций и столб- 
няка), убитых с живыми (против кишечных инфекций и туляре- 
мии), нескольких живых моновакцин (бруцеллез -- оспа; чума + туляре- 
мия -- бруцеллез). Комбинированные прививки дают о, полу- 
чить иммунитет одновременно против нескольких инфекционных болез- 
ней и значительно сократить сроки завершения прививок населению. 

Бактерийные вакцины готовят путем выращив я 
штаммов на различных питател 
микробной массы. В зависимость 
изводят в аэробных 





ях, после чего микробные 


вергают очистке от балласт- 
мической обработке И Т. Д. 
кЦИНы ВЫ 


пуск бактерийных 
=ф-- - : русных препаратов могут 
щеОтадаЗЬ только институты, заводы и другие Е СЯ 
рированные в Государственном контрольном инст р ГКИ) ме- 
дицинских биологических препаратов имени Л А вы ( 
3 1. А. асевича. 
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рит о 
том, что эти препараты надежно предохраняют от названных инфекци 
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енты. При править 
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Практически производством вакцин занимаются либо институты 
вакцин и сывороток (ИВСы), либо промышленные предприятия типа 
биологических фабрик (для ветеринарной практики). 

Современное производство вакцинных и сывороточных препаратов 
в значительной мере механизировано, централизовано и полностью под- 
вержено государственному контролю. Производство, контроль, выпуск 
и условия применения этих препаратов регламентируются межреспуб- 
ликанскими техническими условиями (МРТУ-42), а также производст- 
венными регламентами, утвержденными Главным управлением по про- 
изводству бактерийных и вирусных препаратов Министерства здраво- 
охранения СССР. 

Контроль за качеством этих препаратов в процессе их производства 
и выпуска готовой продукции в полном объеме осуществляют на основа- 
нии требований МРТУ-42 отделы биологического контроля (ОБК) пред- 
приятия и уполномоченные ГКИ при производственных предприятиях. 
На каждую серию готовой продукции после обязательной контрольной 
проверки по всем тестам, предусмотренным МРТУ- заведующий ОБК 
выдает производственным отделам на специальном бланке за своей под- 
писью, скрепленной печатью, разрешение на выпуск с указанием даты 
выпуска, контрольного номера и количества выпущенного препарата. 
Контроль за качеством препарата со стороны ОБК не освобождает от 
ответственности руководителей предприятий и учреждений за качество 
выпускаемых ими препаратов и за соответствие их требованиям техно- 
логической документации и стандартов. 

Государственный контроль за качеством выпускаемой производст- 
венными учреждениями продукции и условиями производства осуществ- 
ляет ГКИ через уполномоченных института при производственных 
предприятиях путем регулярного обследования последних и выборочно- 
го последующего контроля образцов продукции на любом этапе изготов- 
ления и реализации. 

Уполномоченные ГКИ на местах проводят всесторонний контроль 
за условиями производства, хранения и качества выпускаемых препа- 
ратов. Они осуществляют последний выборочный контроль выпущенных 
бактерийных и вирусных препаратов, находящихся на складе предприя- 
тия, проверяют правильность содержания, хранения и постановку учета 
производственных штаммов, выполнение инструкций по содержанию и 
эксплуатации продуцентов и других подопытных животных, обеспечение 
их изоляторами и карантинными помещениями, выборочно проверяют 
полуфабрикаты и готовую продукцию на безвредность, стерильность, 
атоксичность, апирогенность, биологическую активность, ‚ антигенные 
свойства, иммуногенность, аллергенность, защитные свойства, реак- 
тогенность, физические и химические свойства (стандарнт мутности, 
прозрачность, растворимость, влажность, стабильность, сроки годно- 
сти и др.). 

На уполномоченных ГКИ возложены проверка всех поступающих 
от потребителей рекламаций в отношении качества препаратов, контроль 
за выполнением инструкций по точному и своевременному уничтожению 
забракованной продукции (необратимый брак), недопущением ее совме- 
стного хранения с доброкачественной продукцией производства; провер- 
ка своевременности переконтроля образцов продукции, присланных для 
продления срока годности. Уполномоченные совместно с ОБК произво- 
пят выемки проб препаратов для последующего их контроля в ГКИ. 
. Уполномоченные ГКИ на местах пользуются правами санитарных 
на по контролю за качеством бактерийных и вирусных препаратов 

Условий их производства. 
се бактерийные и вирусные препараты должны иметь следующие 
выходные (паспортные) данные. На каждой ампуле с вакциной должна 
Ыть этикетка с такими данными: 
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и местонахождение института, ИЗГОТОВИВШег, 


а) наименование 


‹цину; - - , 
с] название и количество вакцины в ампуле (флаконе) в мл; 
а 


в) количество микробных тел в ое та (если поливакцина, 

‹аких микробов и в каком отношении вз х), 
то т (арабская цифра обозначает серию, римская — но. 

бутыли данной серии); ы 
не арена Е (розлива), номер и дата контроля ОБК; 

е) срок годности вакцины. 

Если этикетки с этими данными наклеены не на ампулах, а на их 
упаковке, то на каждой ампуле (флаконе) обязательно должна быть 
наклеена полоска с названием препарата. Не подлежат использованию 
вакцины с повреждением целости упаковки, в треснувших ампулах, с 
неразбивающимися при встряхивании хлопьями, посторонними включе. 
ниями, истекшим сроком годности и вакцины без этикеток. 

Все ампулы со столбнячным анатоксином, давшие хотя бы незначи- 
тельное помутнение содержимого, также не подлежат употреблению 

Срок годности препаратов при надлежащем хранении: для сыво- 
роток 2—3 года, для анатоксинов —2 года, для вакцин — 1—11/› года, 
Для сухих (лиофилизированных) вакцин срок годности может быть и 
несколько большим. 

Поиски новых, более эффективных методов иммунизации начались 
сравнительно давно. 

Для введения вакцинных и медикаментозных препаратов в послед- 
ние годы не без успеха стали применять безыгольный инъектор и аэро- 
зольные генераторы различной конструкции. Использование безыголь- 
ного инъектора позволяет точно дозировать препарат и автоматически 
быстро вводить его пациенту. С помощью базыгольного инъектора уда- 
лось значительно ускорить процесс вакцинации. Однако этот метод пока 
еще не нашел должного практического применения. 

В нашей стране, особенно в последние годы, стал успешно внедрять- 
ся в практику аэрозольный метод вакцинации. Этот метод выгодно от- 
личается от подкожного, внутрикожного, внутримышечного и интрана- 
зального методов введения в организм вакцинных препаратов. Он 
бозволяет проводить иммунизацию одновременно и в короткие сроки 
ОИ Вера людей. Метод сравнительно прост, не вызывает 

ским показателям лы реактогенным свойствам и иммунологиче- 

В отличие от и. ия методам вакцинации. : 
ции прививки аэрозольными ва р ее 
мещениях, поскольку полнит Ививами можно проводить в любых по 

нений. Исключены также о елочаися опасность гнойных ослож- 
цинальные осложнения — инъекцион 


ный или  сывороточный гепа 
ТИТ, | Л й ого 
работоспособности. надолго лишающий  больн 


Для аэрозольной иммунизации 
или сухие пылевидные вакцин 

у ы. На я 
ванными вакцинами в настояще иболее разработанными и апробиро 


Суть аэрозольн 
ого метода имму - 
паратами заключается в том, чт Унизации сухими вакцинными пре 


вольно простой конструкции в: 
помещений (можно в палатке) 
галируется в дыхательные 
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Таблицы 
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Сроки проведения профилактических прививок детям и подросткам 







Таблица 14 





Вид прививки Вакцинация 


Против туберкулеза На 5-й или 7-й день 
жизни ребенка 


Против полиомиелита | В двухмесячном воз- 


расте 


Против дифтерии, | В возрасте 5—6 ме- 
коклюша и столб- сяцев 
няка 

Против дифтерии и 
столбняка 

Против столбняка 

Против оспы В возрасте 10 — 

12 месяцев 


Против брюшного 
тифа 


Против туляремии 
Против лептоспироза 


С 7-летнего возраста 


Против клещевого С 4-летнего возраста 


энцефалита 





Ревакцинация 





и ш 


Примечание 





В возрасте 7 лет 
(в 1-м классе 
школы) 

В возрасте 2 лет 


Через 11/.—2 го- 
да после окон- 
чания вакцина- 
ЦИИ 


В возрасте 8 лет 
(во втором 
классе школы) 





В возрасте 12 лет | В возрасте 17 лет 


В возрасте 7— 
8 лет (в 1-м 
классе школы) 


В возрасте 3 лет 


В возрасте 6 лет 
(перед поступ- 
лением в шко- 


лу) 
В возрасте 11 лет 


В возрасте 16— 
17 лет (в 10-м 
классе школы) 





В возрасте 15 лет 





15—16 лет (в 9-м 
классе и в первый 
год обучения в 
училищах профес- 
сионально-техни- 
ческого образова- 
ния и средних 
специальных учеб- 
ных заведениях) 





Вакцинацию и первые 
две ревакцинации (в 
возрасте 2 и 3 лет) 
проводят троекратно с 
интервалом в 3 меся- 
ца. Ревакцинацию В 
старших возрастах 
проводят однократно 


Вакцинацию проводят 
троекратно с интерва- 
лом 30—40 дней 


В районах, пограничных 
со странами, неблаго- 
получными по оспе, 


детей ревакцинируют 
в возрасте 4, 8, 12 и 
16 лет 

Только по эпидемиоло- 
гическим показаниям, 
по решению Министер- 
ства здравоохранения 
союзной республики 


кии ппи__бЩбЩ 





































иммунизаторная эффективность. Разработаны 
‘ироко апробированы в эпидемиологическиу 


вакцин и повышена их 


испытаны в эксперименте ши 
а с е 

опытах сухие пылев дные аэрозольные вакцины против сибирско 

0 а; , . й. Г 6 


плеза, туляремии, чумы, брюшного тифа. Результаты примень 


вы, бруц ыы Е 4 не 
НИЯ о их вакцин свидетельствуют о достаточной. иммунологической „ 


эпидемиологической (брюшнотифозная) их аа 

Продолжительность активного иммунитета, вызываемого различ. 
ными вакцинными препаратами, неодинакова и зависит от ряда причин, 
связанных с качеством препарата и методами его введения в организи 
иммунизируемого. В 

При одних заболеваниях иммунитет, создаваемый прививками, со- 
храняется несколько лет (натуральная оспа, желтая лихорадка, туляре- 
мия), при других он относительно кратковремен (6—12 месяцев). В за- 
висимости от этого формы, условия и показания к применению приви- 
вок, очевидно, будут различными. Одни проводят систематически 
заблаговременно, в наиболее благоприятные, заранее планируемые сро- 
ки. Другие вследствие кратковременности создаваемого ими иммуните- 
та могут иметь значение массового профилактического мероприятия, 
если их проводят в момент непосредственной угрозы заноса или эпиде- 
мического распространения той или иной инфекционной болезни. Иными 
словами, последние применяют, как правило, лишь по эпидемическим 
показаниям. 

Чтобы правильно оценить значение вакцинации тем или иным пре- 
паратом, необходимо учитывать различную иммунизирующую способ- 
ность вакцинных препаратов против различных инфекционных заболе- 
ваний. Определить рациональные формы и масштаб применения той или 
иной вакцины можно, только располагая сведениями об ее эффективности 
против данного инфекционного заболевания, наличии и возможности 
использования других средств воздействия на источник и механизм пе- 
редачи этой инфекции, а также об уровне коллективного иммунитета 
У населения к данному инфекционному заболеванию. Так, например, при 
т дыхательных путей, которым свойствен капельный механизм 
С я быстротой распространения, эффективное 

а источник и механизм передачи этой группы инфекций 
мы исключено. Следовательно, на первый план в борьбе с ин- 
циями дыхательных путей выдвигается метод активной иммуниза- 


ции, способный радикально из 
р и. менить ход эпидемич г есса при 
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Таблица 15 





Схема иммунизации, рекомендованная ВОЗ 








Возраст 





Новорожденные Туберкулез (ВСб) 
м е о г: б. 
2 —6 месяцев Тройная вакцина против дифтерии, коклюша и столб- 

няка; три дозы с месячным интервалом между ними 
Провивка против оспы 


Вакц! на полиомиелита; две дозы с месячным интер- 
валом 


Усиленная доза 








вакцины; 
третья доза вакцины полиомиелита 


тройной одновременно 





2 года Туберкулез (ВСС) 

2—4 года Четвертая доза вакцины полиомиелита 

5—6 лет Усиленная доза вакцин против дьфтерии и столбня- 

ы ка; одновременно повторная прививка оспы 

7—8 » Туберкулез (ВСС) 

11—12 »› Туберкулез (ВС) 

10—15 » Усиленная доза вакцины против дифтерии (при по- 
ложительной реакции Шика) и столбняка 

15—16 » 





Туберкулез (ВСЦ) 





этими инфекциями (работники пищевых предприятий, водоснабжения, 
детских учреждений и др.). Также в плановом порядке следует приви- 
вать население страны с целью создания грундиммунитета против ра- 
невых инфекций и ботулизма как наиболее опасных в военное время; 
возможно эти прививки надо делать в сочетании с вакцинацией против 
кишечных или каких-либо других инфекций. 

Прививки по эпидемическим показаниям проводят в случае повыше- 
ния заболеваемости в данной местности, при непосредственной угрозе 
заноса особо опасных инфекций или при наличии роста числа этих за- 
болеваний в приграничных районах и др. Перечень внеплановых при- 
вивок может увеличиваться или уменьшаться в зависимости от конкрет- 
ной эпидобстановки. Такие прививки проводят в любые сроки, когда 
в них возникает необходимость. Ревакцинацию по эпидемическим пока- 
заниям обычно осуществляют в тех случаях, когда от начала предшест- 
вовавшей прививки (вакцинации) прошло более 4 месяцев. Прививки 
по эпидемическим показаниям против натуральной оспы делают неза- 
висимо от срока ранее проведенной иммунизации. 

Таким образом, создание или повышение специфической невоспри- 
имчивости населения путем иммунизации является важной мерой в сис- 
теме борьбы с инфекционными заболеваниями. При некоторых из них 
создание иммунитета может иметь решающее значение не только как 
эффективное противоэпидемическое мероприятие, но и как основа для 
полной ликвидации той или иной нозологической формы инфекционных 
болезней. В качестве примера можно сослаться на решающую роль ос- 
попрививания в ликвидации натуральной оспы в нашей стране. В ре- 
зультате последовательного и обязательного проведения прививок в 
общегосударственном масштабе оспа, одна из грозных инфекций в прош- 
лом, была полностью ликвидирована в исторически кратчайший срок. 


Организация и проведение прививок 


Всю прививочную работу осуществляют по плану, который составляют 
с учетом эпидемиологической конъюнктуры, сезонности проведения неко- 
торых прививок, численности населения, подлежащего вакцинации про- 
тив той ли иной инфекции; планируется необходимая потребность сил 
и средств для осуществления прививок. 
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групп. Вакцинацию остальных разрешается проводить не раньше 48 ч. 


рию полученной вакцины нН 


сов после проверки реактогенных свойств, и делавиий 
прививки, должен установить медицинское и Ее м тия п 
витыми и проверять состояние здоровья через = ету то. 
лежат болевая реакция, сомочувствие и общее Не привитог 

появление тошноты, рвоты, головокружения, а В - 1 мпературная 
реакция и реакция на месте аппликации вакцины через 2 и 48 часон 
Повышение температуры тела до 37,5° оценивается как слабая реакция 
от 37,6 до 38,5°— как средняя, а 38,6° и выше — как сильная. При появ- 
лении красноты и инфильтрата на месте прививки диаметром до 25 
считают, что имеется слабая местная реакция, диаметром сот 2,6 до 
5 см — средняя, а более 5 см или при наличии лимфаденитов и лимфан- 
тоитов — сильная местная реакция. Серия вакцины, вызвавшая 7% силь 
ных и средних температурных и местных реакций, должна быть изъят 

Подкожную вакцинацию следует проводить с соблюдением требо- 
ваний асептики. Перед началом иммунизации вакцинатор должен убе 
диться, что вакцина удовлетворяет всем требованиям, перечисленным 
выше, а прививаемый коллектив не имеет противопоказании к пр 
вивкам. 

Общими противопоказаниями к подкожным прививкам являются 
декомпенсированные и субкомпенсированные заболевания сердца, лег 
ких, печени и почек, гипертоническая болезнь, активные формы ревма 
тизма, туберкулеза, язвенная болезнь, базедова болезнь и болезни сис 
темы крови; диабет, бронхиальная астма, а также все заболевания, со 
провождающиеся кахексией, беременность Ш половины. Кроме того. 
временно освобождаются от прививок больные лихорадочными и остры 
ми инфекционными заболеваниями. 

После проведения прививок могут наблюдаться различной степен! 
общие и местные реакции. Сила этих реакций зависит не только 0 


свойств и методов введения вакцины, 
ностей организма 
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перец: 
противопоказани 


ым  прививкам в: 
заболевания (ерзи 
ь, активные фору 
›ва болезнь и бое 
акже все заболе 
[ половины. К 


› лихорадочными т 


ети, получившие профилактическу ю прививку против одной инфе ы 
ции, могут оыть вакцинированы против другого инфекционного зао‹ 
левания не раньше, чем через 2 месяца. Прививки против полиомиелита 
могут проводиться одновременно с другими прививками (против оспы, 
туберкулеза, коклюша, дифтерии, столбняка и др.). 

После перенесенных острых заболеваний прививки должны прово- 
диться по заключению врача, наблюдающего ребенка, но не раньше 
чем через месяц с момента клинического выздоровления. Перенесшим 
эпидемический гепатит прививки делают по истечении не менее 6 ме- 
сяцев после выздоровления. 

В целях профилактики эпидемического гепатита необходимо каждо- 
му прививаемому проводить инъекцию отдельным шприцем и отдельно} 
иглой. В шприц следует набирать только одну прививочную дозу. 
Важная роль в борьбе с инфекционными заболеваниями, особенно 
в борьбе с детскими инфекциями, принадлежит серопрофилактике (при- 
менению сывороточных препаратов). В последние годы гамма-глобулин 
все более широко применяется для предупреждения заболеваний у лиц, 
контактировавших с больными корью, скарлатиной, эпидемическим ге- 
патитом и др. Если при этом и заболевает привитой гамма-глобулином, 
то болезнь, как правило, протекает легко и значительно снижается ле- 
тальность. В связи с краткостью действия гамма-глобулиновой (сыв‹ 
роточной) профилактики (не более 2—3 недель) введение препарата 
приходится повторять. Практически прибегают к этому с целью про- 
филактики кори в детских коллективах, особенно в возрасте до 4 лет, 
так как известно, что наиболее тяжелое течение кори и осложнения 
(особенно пневмонии!), а следовательно, и летальность отмечаются 
детей именно этого возраста. 

Наряду с воздействием на восприимчивый коллектив средствами 
специфической профилактики необходимо принимать меры и по повы- 
шению его неспецифической резистентности. Известно значение закали- 
вания, физической тренировки в предупреждении так называемых про- 
студных заболеваний (острые катары дыхательных путей, ангины и др.) 
В результате постепенной т ренировки организм вырабатывает условные 
рефлексы, обеспечивающие его приспособление к изменяющимся усло- 
виям внешней среды, а также совершенствование процессов терморегу- 
ляции, способствующих устойчивости организма к простудным заболе- 
ваниям. Процесс закаливания требует строгой регламентации и дози- 
ровки применения воздействий (низкая температура во здуха, холодная 
вода и до.). 

На состояние общей резистентности организма оказывают влияние 
и другие факторы внешнего воздействия (полноценное питание, особе 
но витаминный состав пищевых продуктов, перенесенные в прошлом та- 
кие заболевания, как туберкулез, грипп и др.). Поэтому в общий комп- 
лекс мероприятий по повышению невосприимчивости коллектива к том\ 
или иному инфекционному заболеванию наряду с прививками должны 
ВХОДИТЬ И меры по укреплению неспецифическс резистентности, являю 
щейся составной частью общей невосприимчивости организма и коллек- 
тива в его борьбе с инфекцией. х 

В условиях социалистического общества, где неуклонно повышается 
благосостояние всего народа, общая и санитарная культура, происходит 
закономерный подъем и общей резистентности. Оздоровлению нашего 
народа во многом способствует широкое внедрение в массы физической 
культуры и спорта, осуществление мер по охране труда, правильному че- 
редованию периодов работы и отдыха. Эти общепрофилактические ме- 
роприятия в конечном итоге повышают резистентность населения к забо- 
леваниям вообще и инфекционным в особенности. 

Борьба с любой инфекционной болезнью — сложное дело и всегда 
связана с необходимостью проведения широких комплексных мероприя- 
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направленных на все три фактора аа, процесса — 
‚сточник инфекции, механизм передачи и восприим чивый коллектив на. 
исто ни ции с организационными мероприятиями такой кот. 
мер ет наибольший противоэпидемический эффект. Однако надо 
Е. что в этом комплексе есть главные, ведущие, определяю. 
щие мероприятия и есть второстепенные, подсобные при ЕН КОНК- 
ретном заболевании в данных конкретных В Мл 
ских условиях. Иначе говоря, ценность отдельных мероприятии при ра 
ных инфекционных заболеваниях бывает различной, хотя необходимость 
проведения всех их является обязательным условием успеха в ликвида- 
ции эпидемической вспышки. Так, при дизентерии комплекс противоэпи 
демических мероприятий отличается по своему характеру от мероприя- 
тий, которые проводятся, например, при натуральной оспе и других 
инфекциях дыхательных путей, что объясняется клинико-эпидемиологи- 
ческими особенностями этих инфекций и отсутствием эффективных мер 
специфической профилактики. Отсюда важность правильного выбора 
наиболее решающего звена и сосредоточения внимания на осуществлении 
прежде всего этих ведущих, главных мероприятий. 

Принцип комплексности в проведении противоэпидемических ме- 
роприятий находит отражение как в организационных формах, так ив 
методике претворения в жизнь. Реализация этих мероприятий достига- 
ется объединенными усилиями медицинских работников, хозяйственных 
ведомств и учреждений под общим организационно-методическим руко- 
водством и контролем санитарно-эпидемиологических станций. 
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аборат р 


иитнеских закономерностей 
уунологической обстановки. 


Ди рапознавания инфекцис 
кий, лабораторный и эпиде 
Я последние годы значитель 


Под эпидемическим очагом понимают «место пребывания источника 
инфекции с окружающей его территорией в тех пределах, в которых он 
способен в данной конкретной обстановке при данной инфекции пере- 
давать заразное начало окружающим» (Л. В. Громашевский). Следова- 
тельно, и мероприятия, проводимые в очаге, должны быть направлены, 
во-первых, на источник инфекции (на больного или носителя) и, во-вто- 
рых, на все объекты внешней среды, которые могут передавать возбу- 
дителя болезни от источника окружающим здоровым лицам и вызвать 
новые заболевания. Нельзя оставить вне поля зрения и здоровых лиц, 
общавшихся с больным, так как опасность заражения и возможную 
роль в дальнейшей передаче инфекции соприкасавшимся исключить не 
представляется возможным. 

Итак, комплекс противоэпидемических и профилактических меро- 
приятии в очаге достаточно сложен и многообразен. 

Работа в эпидемическом очаге начинается с выявления инфекцион- 
ных больных. От раннего выявления инфекционного больного во многом 
зависят возможности ранней и правильной диагностики заболевания 
Последняя обусловливается квалификацией медицинского персонала, 
знаниями клиники инфекционных болезней, опытом, умением пользо- 
ваться лабораторными методами исследования, знаниями основных эпи- 
демиологических закономерностей той или иной инфекции и конкретной 
эпидемиологической обстановки. 

Для распознавания инфекционного заболевания используют кли- 
нический, лабораторный и эпидемиологический методы обследования 

За последние годы значительно усовершенствованы методы лабо- 
раторной диагностики инфекционных заболеваний и методики инстру- 
ментального обследования больных, разработана целая серия экспрес- 
сных (быстрых) методик исследования, что, безусловно, во многом об- 
легчает своевременную постановку точного диагноза и индикацию па- 
тогенных микробов на различных объектах внешней среды. Последнее 
обстоятельство помогает эпидемиологу выяснить роль конкретных фак- 
торов внешней среды в распространении инфекции. Однако этим не ума- 
ляется роль и значение клинических методов обследования инфекцион- 
ного больного. Клиническое обследование было и остается ведущим 
методом диагностики заболевания, а в сочетании с данными эпидемио- 
логического анамнеза и результатами лабораторных исследований позво- 
ляет точно и быстро диагностировать инфекционное заболевание. Иногда 
(возвратный тиф, сальмонеллезы и др.) решающими в постановке диа- 
гноза могут быть лабораторные данные. 

Большое значение имеет и эпидемиологический метод обследова- 
НИЯ. При умелом опросе больного и правильной оценке эпидемиологиче- 
ского анамнеза можно сравнительно быстро поставить диагноз забо- 
левания. Данные о профессии больного, эпидемической обстановке по 
месту его жительства, указания самого больного на связь с известными 
ему случаями заболеваний, при которых он имел общение с больным, — 
все эти сведения могут очень помочь врачу в постановке правильного 
диагноза. Если клиническое проявление заболевания не противоречит 
эпидемиологическим данным, то можно с уверенностью утверждать, что 
этих данных достаточно для окончательной постановки диагноза. И, на- 
оборот, недооценка эпидемиологических данных зачастую приводит к 
грубейшим ошибкам в диагностике, а в последующем и к ошибочным 
мероприятиям по поводу этого заболевания. : 

Успех в диагностике инфекционных заболеваний зависит от умелого 
использования и правильной оценки результатов обследования с исполь- 
зованием всех трех методов обследования больного — клинического, ла- 
бораторного и эпидемиологического. 

После установления диагноза немедленно (не позднее чем через 
12 часов после выявления больного) отправляют экстренное извещение 
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аа извещен : 
№ 58), а больного изолируют. Для ускорения извещение мож, 
(форма № 58), а 00: 


передать по телефону. т 
Получив извещение о. У оинять меры, чтобы не допустить дал. 
миолог должен прежде и С этой целью он лично сам пров. 
нейшего распространения и 6 по поводу возникшего заболь 
дит эпидемиологическое обследование \ Е. а 
: я 2 о но изолировать и принять меры по 
ния. Больного необходимо немедлен { при 
Ома й лизации. Изоляция инфекционного больного являет. 
а и активного воздействия на очаг. Иногда воз. 
ся уже средством прямого ‹ционного больного на дому (по жиз. 
никает вопрос об оставлении инфекци жа 
ненным показаниям или при невозможности немедленной ь лизации 
в результате массовой заболеваемости, например, гриппом и др.). Ин. 
фекционного больного, оставленного дома, НЕООХОлИМО! прекде всего 
изолировать В отдельную комнату. Режим всей СЕ ВИДОДЖОН мые 
рестроен с учетом нахождения в квартире заразного больного. Ухажи- 
вающие за больным должны избегать общения с остальными членами 
семьи и другими лицами (соседи, знакомые и т. д.). Все предметы, с ко- 
торыми соприкасается больной, нужно дезинфицировать. В квартире ив 
комнате больного должна проводиться так называемая текущая де- 
зинфекция на протяжении всего периода пребывания больного на дому 
до его выздоровления или госпитализации. 

Иными словами, в каждом эпидемическом очаге необходимо про- 
вести мероприятия, которые обеспечили бы невозможность возникнове- 
ния новых случаев заболевания. 

Правильный выбор необходимых мер, препятствующих возникнове- 


нию новых заболеваний, возможен только при проведении детального 
эпидемиологического. обследования. 


ЕЕ 
чае острого заразного заболевания, эпид.. 


Эпидемиологическое обследование 


Целью эпидемиологического обследования ЯВ. 


новление обстоятельств возникновения инфекционного заболевания и, 
во-вторых, разработка мероприятий по предотвращению его дальней- 
шего распространения. 

В зависимости от конкретной обстановки 
следование проводят по поводу либ 
заболевания, либо эпидемической 
тие осуществляют одномоме 
ко дней и больше. При про 


ляется, во-первых, уста- 


эпидемиологическое об- 
о отдельного случая инфекционного 
вспышки. Чаще всего это мероприя- 
ные хотя оно может продолжаться несколь- 
к НЕ И сдении обследования основное внимание 
к о Вер во. обнаружению источника инфекции, уста- 
ном случае, получение мата распространения инфекции в о 
од ческой характеристике — . р ея 
павших развитию тыщи но рУЖающеЙ среды, благоприятстао 
материала по санитарно. Вити появлению отдельных заболеваний; сбор 

| а| гигиенической и эпидемиологической характерис- 


тике территории распростран 
ения заб й, у более 
эффективных мероприятий аи УСтановление наиболее 


т г 
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чаге необходи 
МОЖНоСТЬ ВОЗНИК 


ствующих возник 
роведенин деталь 


вых случаев заболеваний и формирование новых эпидемических очагов, 
т. е. продолжение развития эпидемического процесса. 

Условием успеха эпидемиологического обследования является не 
только своевременность (срочность) проведения его, но и достаточная 
эпидемиологическая квалификация, теоретическая подготовка и прак- 
тический опыт медицинского работника, проводящего эпидемиологичес- 
кое обследование. 

Прибыв в очаг, эпидемнолог проводит опрос больного, если он еще не 
госпитализирован, и всех лиц, которые могут сообщить сведения, помо- 
гающие раскрыть причины заболевания, место и механизм заражения и 
другие ценные в эпидемиологическом отношении сведения. Он обследует 
обстановку, окружающую больного, выясняет, где и при каких обстоя- 
тельствах и как произошло заражение. Если заболевший уже госпитали- 
зирован или не может в силу тяжести состояния дать сведения, эпиде- 
миолог ограничивается опросом лиц, окружавших больного. Больного и 
окружавших его лиц опрашивают по определенному плану с занесением 
полученных сведений в карту эпидемиологического обследования. Опрос 
больного, или сбор эпидемиологического анамнеза, дает ценные сведения 
только при умелом его проведении. Важно расположить к себе больного 
и, осторожно задавая наводящие вопросы, выяснить, где и когда мог он 
заразиться. Разумеется, что в зависимости от характера заболевания и 
конкретной обстановки больному предлагают разные вопросы, однако 
всегда выясняют дату заболевания, возможность общения с больным че- 
ловеком или животным, пребывание в эпидемическом очаге, на террито- 
рии, неблагополучной по инфекционным заболеваниям; спрашивают об 
инфекциях, перенесенных заболевшим в прошлом, о прививках и т. д 
В тех случаях, когда диагноз заболевания вызывает сомнение, уточняют 
и характер течения болезни. 

Существует несколько схем проведения эпидемиологического обсле- 
дования, но и они, к сожалению, не включают всех вопросов, которые 
неизбежно возникают при эпидемиологическом обследовании разных 
очагов и в самой разнообразной обстановке. 

Так как при разных инфекционных заболеваниях разные источники 
и механизмы заражения, разная иммунная прослойка населения в силу 
разной стойкости иммунитета и других причин, то и при проведении эпи- 
демиологического обследования, кроме общих данных о больном, окру- 
жавших его лицах, предметах общего пользования, профилактических 
прививках и осуществлении других мероприятий нужно обязательно вы- 
яснить специфические особенности, характеризующие возможность по- 
ражения данной инфекцией. Например, при эпидемиологическом обсле- 
довании очагов кишечных инфекционных заболеваний необходимо обра- 
тить внимание на организацию водоснабжения и питания заболевших. 
Нужно выяснить, откуда берут питьевую воду (водопровод, колодец 
шахтный, артезианский, река, арык), как доставляют воду с мест забора 
ее, кипятят ли перед употреблением, где питается больной (дома, в сто- 
ловой, какой), употреблял ли больной молоко, где достает его (от соб- 
ственной коровы, покупает на рынке или у неизвестных лиц), кипятит ли 
молоко перед употреблением; как соблюдал больной правила личной ги- 
гиены, в каком состоянии находятся дворовые санитарные узлы, как про- 
исходит их очистка. 

При появлении массовых заболеваний брюшным тифом или дизен- 
терией надо прежде всего обследовать состояние водоснабжения и снаб- 
жение населения молоком, так как в большинстве случаев причиной мас- 
совых заболеваний было инфицирование водопроводной сети возбудите- 
лями этих инфекций. Следует иметь в виду также большую роль 
хронических бактерионосителей в возникновении и распространении ки- 
шечных инфекций, особенно если такие носители работают в сети водо- 
снабжения и пищевых предприятиях, в детских учреждениях, на продо- 
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ладах или магазинах и вообще там, где они свя. 
ож м массы населения. В литературе описано немало 
заны с обслуживание" о пидемических очагов кишечных инфек. 
случаев возникновения кр)  ЯВЛЯЛИСЬ бактерионосители. Поэтому при 
ций, первоисточником м = ’оводу заболеваний кишечными 
эпидемиологическом ис ИЕ должное внимание выявлению бакте. 
Пра пристального внимания эпидемиолога дод- 
ны быть работники хлебозаводов, пекарен, о пе. 
ченый хлеб, сахар и а продукты, не подверга! щ рмической 
б ‹е перед употреблением. у. 
м нескольких случаев заболевания Орюшным 
тифом или дизентерией выясняется, что больные питались В А сто- 
ловой и не имеют никакой другой взаимной связи, надо искать бактерио- 
носителя (или больного) среди работников этой столовой. Если больные 
пользовались хлебом из одной булочной, необходимо обследовать на 
носительство продавцов и возчиков хлеба этой булочной. р 

При появлении заболеваний в детском коллективе должен быть под- 
вергнут обследованию на бактерионосительство весь обслуживающий 
персонал. Описан случай, когда в одной и той же семье на протяжении 
нескольких лет переболело брюшным тифом 13 человек. Источником ин- 
фекции оказалась мать этой семьи, являвшаяся бактерионосителем 
брюшнотифозной инфекции. 

Эпидемиологическое обследование по поводу пищевой токсиконн- 
фекции имеет особенности. В этих случаях нельзя ограничиваться обсле- 
дованием только очага. Необходимо обследовать бойню (место убоя 
скота, условия транспортирования мяса, выполнение санитарно-гигиени- 
ческих правил его хранения на складе, кухне, характер технологической 
обработки, условия хранения готовых блюд и т. д.). Инфицирование 
мяса может произойти на любом из этих этапов, и приготовленные из 
такого мяса блюда вызовут пищевую токсикоинфекцию. Успех бактерио- 
логического подтверждения пищевой токсикоинфекции прямо пропорци- 
онален времени взятия материала и отправления его на исследование. 

Особенности имеет и эпидемиологическое обследование при острых 
респираторных заболеваниях. Установить первоисточник заражения, кон- 
кретное место и обстоятельства, при которых произошло заражение за- 
болевшего, как правило, очень трудно, хотя и необходимо. 

Проводя эпидемиологическое обследование и выясняя причины ин- 
фекционных заболеваний и обстоятельства, при которых они возникли, 
необходимо немедленно принимать меры по локализации эпидемическо- 
го очага, по недопущению дальнейшего распространения инфекции. 

Пока заболевший не будет отправлен в больницу, нужно его изоли- 
ровать, ограничив до минимума общение с окружающими; обязательно 
надо выявить всех лиц, с которыми общался больной в течение инкуба- 
ционного периода, узнать место их работы и организовать медицинское 
наблюдение за ними на протяжении всего инкубационного периода, 
свойственного данной инфекции. После госпитализации больного необ- 
о оиоьдую дева в очаге (квартире боль- 
что заражение произошло в д Ем ОА 
ставить в известность рат. й местности, эпидемиолог обязан по 

твующие органы здравоохранения, с00б- 


к. им и адрес предполагаемого источника, и обстоятельства зара- 
ж . 


вольственных базах, ск 


ое АО обследование не заканчивается однократным 
д нием (посещением) очага. Каждый случай инфекционного 
заболевания требует длительного эпидемиологического 

По завершении обследования запо. 
логического обследования у 
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наблюдения 
лняют специальную карту эпидемио- 
становленной формы (учетная форма № 171) 
в этих картах, представляют собой ценный 





заразившнеся от больного, НО Е 
3 мадни инкубации. За таким 
ское наблюдение с целью свое! 
шх. Медицинское наблюдени 
‘анитарной обработкой этих д 
пу пермометрией, Иногда при 
‘ину антибиотиками, сульфани. 
‘има-тлобулином или назнац 


Зи". При осмот 



















































































Пищевой токо 
`раничиваться ой; 
бойню (мет 1 
> санитарно-тигне 
тер техноломеи 
д.). Инфицирове 


‚ приготовление" 
(ию. Успех бак" 
ин прямо при 
то на исследови" 
‚дование при © 
НИК заражении р 
ошло зараж 


материал для анализа и оценки эффективности противоэпидемических 
мероприятии, анализа профилактической и противоэпидемической рабо- 
ты санитарно-эпидемиологической станции и качества работы местных 
органов здравоохранения (района, города, области) в целом. Эти же 
материалы могут служить исходными данными при составлении санитар- 
но-эпидемиологических описаний. Но прежде всего материалы эпидемио- 
логического ооследования очага используются при планировании кон- 
кретных мероприятий по ликвидации данного эпидемического очага. 
В этих планах, кроме мер в отношении самого инфекционного больного, 
предусматриваются мероприятия в отношении окружавших больного 
лиц и объектов внешней среды. 

Мероприятия в отношении лиц, общавшихся с 
больны м. Эпидемиологическое значение и роль лиц, общавшихся с 
больным, могут быть различными. Во всяком случае лица, общавшиеся 
с инфекционным больным, всегда представляют потенциальную опас- 
ность в эпидемиологическом отношении. Ведь при большинстве инфек- 
ционных заболеваний, в первую очередь при антропонозных, больные 
являются источником инфекции еще в инкубационном периоде во вся- 
ком случае в последние дни инкубации. Кроме того, далеко не всегда и 
не все инфекционные больные выявляются и тем более изолируются в 
первые часы и даже дни заболевания. Этим самым создаются условия 
для инфицирования лиц, окружающих больного. Следовательно, не 
исключена возможность, что среди общавшихся могут быть люди, уже 
заразившиеся от больного, но в период обследования очага находящиеся 
в стадии инкубации. За такими лицами следует установить медицин- 
ское наблюдение с целью своевременного выявления среди них заболев- 
ших. Медицинское наблюдение (обсервация) может сопровождаться 
санитарной обработкой этих лиц, ежедневными осмотрами и опросами 
их, термометрией. Иногда прибегают к средствам экстренной профилак- 
тики антибиотиками, сульфаниламидными препаратами, сывороткой или 
гамма-глобулином или назначают в профилактических целях бактерио- 
фаг. При осмотрах этих лиц необходимо обращать особое внимание на 
ранние признаки заболевания, так как основная цель медицинского на- 
блюдения — своевременное выявление заболевших среди лиц, общав- 
шихся с инфекционным больным. Медицинское наблюдение (обсерва- 
ция) продолжается в течение всего инкубационного периода, свойствен- 
ного данной форме инфекционного заболевания. Уместно заметить, что 
в определении понятий «обсервация», «карантинизация» и «изоляция» 
пока нет единства мнений. В частности, имеются существенные расхож- 
дения между определением этих понятий в специальной литературе и 
представлениями о них в повседневной противоэпидемической практике. 
Так, например, обсервацию (оЪзегуаНо — наблюдение) нередко отожде- 
ствляют с врачебным наблюдением, проводящимся, как известно, без мер 
разобщения. В других случаях под обсервацией понимают наименьшую 
меру разобщения по сравнению с карантинизацией и изоляцией. Каран- 
тинизацией же эпидемиологи-практики называют более или менее стро- 
гое разобщение коллективов людей и территорий, на которых они нахо- 
дятся. В этом случае в зависимости от характера заболевания, санитар- 
но-эпидемической обстановки и других факторов проводили тот или иной 
комплекс противоэпидемических мероприятии. Наконец, изоляцию при- 
меняют в отношении отдельных лиц и групп людей, соприкасавшихся с 
больным чумой или холерой. Изоляция предполагает полное разобще- 
ние изолируемых от. окружающих. При этом в отношении изолирован- 
ных проводят и другие мероприятия (санитарная обработка, бактерио- 
логическое обследование, фаго- и серопрофилактика и др.), определяе- 
мые характером заболевания. 

В то же время в международных конвенциях, направленных на борь- 
бу с завозом так называемых конвенционных заболеваний (чума, холе- 
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ня шире мер карантинизации и ды р 

Наряду с этим в специальной литературе м :й ВЕНА и 
в характеристике мероприятий, проводимых при 00 ла 4 каранти. 
низации и изоляции. Обычно авторы приводят р ны ко- 
торые, с их точки зрения, характерны ВЕНЫ и тер И низации 
Та самом же деле мероприятия в полной мере определяются характером 
инфекционного заболевания и обстановкой, в которой оно возникло, 
В частности, этими условиями, как уже говорилось, обу словливается и 
сама степень разобщения, т. е. обсервационных, карантинных или изо. 
ляционных мер. 

Следовательно, все эти три меры, направленные на предупрежде- 
ние рассеивания инфекции, различаются не характером проводимых ме- 
роприятий, а степенью разобщения тех или иных контингентов и могут 
сопровождаться в зависимости от характера заболевания санитарной 
обработкой, лабораторным обследованием, термометрией, фаго- или 
серопрофилактикой, прививками и т. д. : р 
Таким образом, обсервация в отношении людей сводится к наиболее 
›аннему выявлению больных среди соприкасавшихся, а применительно 
к эпидемическому очагу — к недопущению выноса инфекции за его пре- 
делы. При этом обсервация сопровождается. ограничением въезда и 
выезда из очага, бактериологическим обследованием обсервированных, 
экстренной профилактикой, термометрией, специальной обработкой ит. д. 
Следует еще раз подчеркнуть, что содержание и 


порядок проведения 
мероприятий находятся в прямой зависимости от характера заболева- 


НИЯ. Так, термометрию проводят при чуме, но иногда не проводят при 
холере; бактериологическое обследование осуществляют при холере, 
орюшном тифе, дизентерии и др. и не делают его при сыпном тифе, ЭН- 


цефалите, фагопрофилактику назначают при холере, дизентерии и не 
применяют при других заболеваниях ит. д. 


С понятием «обсервация» не сле 
ние, которое устанавливают за лиц 
мися с больными м 











дует смешивать врачебное наблюде- 
ами (группами лиц), соприкасавши- 
ало контагиозными инфекциями. Эти лица остаются 
на работе и выполняют обычные служебные обязанности. При необходи- 
мости врачебное наблюдение также сопровождается санитарной обра- 
боткой, лабораторным обследованием, термометрией и имеет своей 
целью преимущественно раннее выявление заболевших. 


Карантинизация — система противоэпидемических мероприятий, на- 


правленных на полное разобщение коллектива или территории (в том чис- 
ле очага бактериологического заражения). Это более высокая степень 
разобщения, чем обсервация. Карантинизац 


: и А ия сопровождается воору- 
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Как и при обследовании инфекционных больных с легкими, стерты- 
ми, бессимптомными формами болезни, подозрительных на бактерионо- 
сительство лиц обследуют лабораторно по нескольку раз с двух-трех- 
дневными промежутками. При обнаружении бактериологически под- 
твержденного бактерионосительства принимают меры по изоляции и 
последующей санации носителя. К сожалению, эффективность санаци- 
онных мер в борьбе с бактерионосительством очень низкая. Испытаны 
разноооразные средства и приемы освобождения носителя от инфекта, 
но пока без успеха. 

Известные трудности встречаются и при решении вопроса об изо- 
ляции здоровых носителей. Это объясняется следующим. При некоторых 
инфекционных заболеваниях носительство наблюдается практически 
пожизненно (например, при брюшном тифе), при других заболеваниях 
(эпидемический цереброспинальный менингит, дифтерия, скарлатина 
и др.) может иметь место очень большой процент носителей, что, естест- 
венно, не позволяет использовать изоляцию как основное средство борь- 
бы с носительством. Практически здоровых бактерионосителей обяза- 
тельно изолируют лишь при холере ввиду исключительной ее опасности 
н сравнительной кратковременности носительства. В детских коллекти- 
вах (ясли, детские сады, пионерские лагеря) изолируют здоровых бакте- 
рионосителей и при некоторых инфекциях дыхательных путей. Гораздо 
чаще прибегают к временному разобщению носителей — запрещают на 
период санации посещать школу, ясли, детские сады и т. д. Кроме разоб- 
щения, нередко используют такую меру, как отстранение носителей от 
работы, особенно если характер их работы связан с общественным пи- 
танием или водоснабжением. В таких случаях в законодательном поряд- 
ке обеспечивают отстраненному от профессии возможность получить 
новую квалификацию или специальность. Наконец, приходится оказы- 
вать бактерионосителям и своеобразную. санитарно-гигиеническую по- 
мощь с целью уменьшения эпидемической опасности носителя: предо- 
ставление дополнительной жилой площади, первоочередное обеспечение 
квартирой в канализованной части города, поселка ит. д. В целом же 
проблема борьбы с носительством до сих пор радикально не решена. 

Организация транспортировки ‚и госпитализации 
инфекционных больных. В практической противоэпидемической 
работе изоляция инфекционного больного очень часто совпадает с госпи- 
тализацией, так как по выявлении больного немедленно принимаются 
меры к отправлению его в инфекционную больницу. Лишь при отсутст- 
вии возможности немедленной госпитализации (удаленность лечебного 
учреждения от обслуживаемого участка, где выявлен больной, отсутст- 
вие транспорта в настоящее время и др.) приходится организовывать 
изоляцию больного в качестве временной меры, направленной на обез- 
вреживание инфекционного больного как источника инфекции. 

Ранняя госпитализация инфекционных больных, являясь противо- 
эпидемическим мероприятием, обеспечивает в то же время наиболее 
эффективное лечение, сокращает возможность появления бактерновыде- 
лителей среди реконвалесцентов и возможность перехода острых форм 
заболевания в хронические. Именно эти стороны в организации ранней 
госпитализации и лечения инфекционных больных должны всегда инте- 
ресовать эпидемиолога. :. п ь 

При организации и проведении мероприятий по: обеспечению ранней 
госпитализации инфекционных больных эпидемиолог принимает актив- 
ное участие в планировании и развертывании дополнительных коек, 


= лишь при инструментальном обсле- 
оораторных методик. 

Ц, подлежащих обследованию на бактерионосительст- 
арактера инфекционного заболе- 


201 









ти перевозок больных, осуществлении контроля за соблюх,. 
организации пе фекционных отделениях и бод, 


е цемическогс режима ВИН х 

отивоэпидеми ческс 
ам - г орг низации и осу ествлении меро триятий в карантине. 
ницах, аниз у 


Дополнительное развертывание инфекционных Кое наиболее 803. 
можно за счет перепрофилирования существу Ще а сети. 

`` Осуществляя контроль за перевозкой о веки ОлЬНЫх, ЭП. 
ог обращает особое внимание не только на "ОНОЕВОЕМЕННОСТЬ тос- 
лизации, но и на качество дезинфекции транспорта, доставившего 
больного, качество санитарной обработки персонала, сопровождавшег 
больного. Два последних мероприятия должно проводить лечебное ут. 
реждение, принимающее инфекционного больного. оЭтому ‚эпидемио- 
лог должен строго контролировать осуществление санитарной обработ- 
ки медицинского персонала, сопровождавшего больного, и проведение 
дезинфекции транспорта, требовать обеспечения лечебного учреждения 
необходимыми дезинфекционными средствами, аппаратурой и подготоз- 
ленным для этих целей персоналом. 

Эпидемиолог обязан следить за организацией приема инфекцион- 
ных больных и режимом работы инфекционного отделения больницы 
Порядок приема и качество санитарной обработки больных при поступ- 
лении, работа санитарного пропускника, мероприятия по предупрежде- 
нию возникновения нозокомиальных инфекций, организация и соблюде- 
ние правил выписки выздоравливающих, организация обеззараживания 
инфицированных материалов, сточных вод и фекалий больных, работа 
прачечной и пищевого блока больницы — все эти мероприятия прово- 
дятся под повседневным контролем эпидемиолога и имеют большое зна- 
чение в системе противоэпидемического обеспечения населения и под- 
держания устойчивого эпидемического благополучия- 
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Карантинные заболевания 
и санитарная охрана территории СССР 


Разработке эффективной системы мероприятий по предупреждению за* 
носа (завоза) инфекционных заболеваний из зарубежных стран издавна 
придавалось большое значение. Еще в Х1У—ХУ! веках, когда свиреп- 
ствовали пандемии чумы, приводящие к огромным жертвам, делались 
попытки защитить население страны от завоза этой инфекции, и в каче” 
стве предохранительной меры стали применять карантин. Карантинные 
мероприятия в основном проводились в портовых городах, через которые 
главным образом и осуществлялись внешние сношения с зарубежными 
странами Конечно, карантинная система в то время была несовершен- 
== и. не могла надежно защитить страну от завоза инфекционных бо- 
лезней, хотя проводилась она с неумолимостью, а нарушители каран 


тинных мероприятий наказывалис 
лись очег г по смертной 
казни. ень строго, вплоть до смертнс 





В ХУШ веке из / 5 б 
О ЗЕКВ о В Европу была завезена желтая лихорадка, 
еялеиаИика и впервые появилась холера. В связи с этим были 
у им о мероприятия, что резко затруднило международ” 
европейских стран ий игравшие тогда большую роль в экономике 
народной ЕАН тои в создании единой между” 
Г ы инфек б й су. 
ны фекционных болезней и охраны госу 

В 1851 г. в Париж 

р -е ыы 1-я международная конференция 
м Не р и желтой лихорадкой. В работе конференции 
первую международную ты государств, которые и выработали 
: На 
зательные мероприятия по ты ое 
речисленных выше инфекций. в 
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В участниц конференции от пе- 
последующие годы эта конвенция д°° 
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полнялась и изменялась по мере развития медицинской науки и совер- 


шенствования системы борьбы с инфекционными болезнями. С 1851 г. и 
до первой мировой войны состоялось 11 таких международных санитар- 
ных конференций, а в период между первой и второй мировыми войнами 
была проведена только одна конференция (Париж, 1926), принявшая 
новую санитарную конвенцию. Последняя отличалась прежде всего тем, 
что требовала обязательной ратификации правительствами каждой 
страны—участницы конференции. Конвенция 1926 г. пополнила список 
карантинных инфекций, включив в него, кроме чумы, холеры и желтой 
лихорадки, натуральную оспу и сыпной тиф в случае эпидемического 
распространения. 

° Правительство нашей страны ратифицировало эту конвенцию 9 ян- 
варя 1929 г., а 23 августа 1931 г. было принято Постановление ЦИК и 
СНК СССР «О санитарной охране границ Союза ССР». Руководствуясь 
этим постановлением, Наркомздрав РСФСР по согласованию с другими 
союзными республиками 25 ноября 1931 г. издал Правила по санитар- 
ной охране границ СССР. В августе 1940 г. Наркомздрав СССР утвер- 
дий общесоюзные Правила по санитарной охране границ СССР, которы- 
ми регламентировались все мероприятия по предупреждению завоза 
(заноса) карантинных инфекций в нашу страну на основе мер, преду- 
смотренных Международной санитарной конвенцией 1996 г. 

После окончания второй мировой войны и в связи с созданием Все- 
мирной организации здравоохранения (ВОЗ) на ее ТУ Всемирной ассамб- 
лее 15 мая 1951 г. были приняты новые Международные санитарные 
правила. Они представляют собой пересмотренные, дополненные и 
утвержденные положения 13 международных санитарных конвенций и 
некоторых других международных соглашений подобного рода. Несколь- 
ко позже УП, [Х и ХШ Всемирные ассамблеи здравоохранения соот- 
ветственно в 1955, 1956 и 1960 гг. исправили и дополнили Международ- 
пые санитарные правила в отношении желтой лихорадки, санитарного 
контроля за передвижением пассажиров, международного свидетельства 
о вакцинации и ревакцинации против оспы и генеральной декларации 
самолета в части, касающейся здравоохранения. С этими дополнениями, 
внесенными в текст, Международные санитарные правила вступили в 
силу 1 мая 1961 г. и являются действующими в настоящее время. 

Согласно Международным санитарным правилам, в число каран- 
тинных болезней входят чума, холера (в том числе парахолера Эль- 
Тор), желтая лихорадка, натуральная оспа (в том числе аластрим), 
сыпной тиф, возвратный тиф (из статьи 1). Применение Международ- 
ных санитарных правил и соответствие их современному уровню разви- 
тия пауки систематически обсуждаются в Комитете по международному 
карантину, который представляет Ассамблее поправки и рекомендации. 

В соответствии с требованиями Международных санитарных правил 
каждое государство признает право ВОЗ поддерживать связь непосрел- 
ственно с органами здравоохранения. Поэтому любое извещение или со- 
общение, направленное ВОЗ органам здравоохранения, должно рассмат- 
риваться как посланное государству, а любое извещение или сообще- 
ние, направленное органами здравоохранения в ВОЗ, следует считать 
посланием от государства (из статьи 2). 

Все органы здравоохранения обязаны извещать ВОЗ телеграммой 
в течение суток с момента получения сообщения о заражении одного из 
районов‘ карантинной инфекцией (из статьи 3). Свободным от инфек- 


1 Зараженный район означает: а) район, в котором есть случай чумы, холеры, жел- 
той лихорадки или оспы, не являющийся ни завозным, ни переносным случаем; 
ность, где чумная инфекция существует среди грызунов на суше или плавучих сред- 
ствах, составляющих часть портового оборудования; в) местность, где активность виру- 
са желтой лихорадки обнаружена у позвоночных (кроме человека); г) местность, где 
имеется эпидемия сыпного или возвратного тифа (из статьи 1). 


6) мест- 
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он может считаться после того, как проведены Все Ме) 


ждению повторных заболеваний и распространь^ 


ции этот рай - 
тятия по предупре : $ : ей я 
а и и истек срок, равный а р евины у пе. 
риоду после изоляции, выздоровления ‘или смер й него ВЫЯВЛь 
пого больного, а заражение этой инфекцией не имело места ни в ка’ 
другом близлежащем районе (из статьи 6). | 
` Также не позднее, чем через 24 часа, в ВОЗ по телеграфу сообщает. 
ся о завозе или переносе в незараженный район одного или более слу. 
чаев карантинного заболевания и о прибытии судна или самолета ‹ 
одним или более пассажиром, страдающим карантинным заболевание 
В извещениях указываются название судна или номер рейса самолета, 
их предыдущие и последующие порты захода (аэропорты, посадки) н 
примененные меры (из дополнений к статье 3). 

Все органы здравоохранения должны информировать ВОЗ об из. 
менении своих требований относительно вакцинации при международ. 
ных путешествиях и о мерах, которые было решено применить к лицам, 
прибывающим из зараженного района, а также о прекращении таких 
мероприятий с указанием срока начала их проведения или прекращения 
Эта информация должна посылаться телеграфом и по возможности до 
изменения, применения или отмены такого мероприятия (из статьи 8) 

Применительно к нашей стране все формы информации и сношения 
с международными карантинными организациями осуществляются толь- 
ко через Министерство здравоохранения СССР. 

В свою очередь ВОЗ высылает всем органам здравоохранения всю 
эпидемиологическую и другую информацию, относящуюся к карантин- 
ным заболеваниям. Сообщения срочного порядка передаются теле- 
графом. 

Действующие в настоящее время Правила по санитарной охране 
территории СССР от завоза и распространения карантинных и других 
инфекционных заболеваний изданы на основании Постановления ЦИК 
и СНК СССР от 23 августа 1931 г. «О санитарной охране границ Сою- 
за ССР» и Положения о государственном санитарном надзоре СССР, 
утвержденного Постановлением Совета Министров СССР от 29 октября 
1963 г. № 1107. 

Правила утверждены министром здравоохранения СССР 5 августа 
1967 г. Они одинаково применяются как к гражданам СССР, советским 
судам, самолетам и другим средствам транспорта, так и к иностранцам, 
иностранным судам, самолетам и иным средствам транспорта. Перечень 
карантинных инфекций, номенклатура определений и понятий (обсерва- 
ция, изоляция, наблюдение, экипаж, багаж и др.) идентичны принятым 
Международными санитарными правилами. 

В целях санитарной охраны границ страны в Правилах предусмот- 
рено применение административно-санитарных и медико-санитарных 
мер. Первые включают запрещение выезда из пределов СССР и въезда 
на его территорию лицам, отказывающимся от выполнения санитарных 
правил; запрещение приема посылок из стран, эпидемически неблагопо- 
лучных по чуме, и продуктовых посылок из стран, неблагополучных по 
холере; временное закрытие государственной границы на угрожаемых 
участках в случае появления заболеваний чумой или холерой на терри- 
тории СССР или сопредельных государств. 

Медико-санитарными мерами являются медико-санитарный осмотр 
всех пассажирских и грузовых транспортных средств, пересекающих 
границу СССР, а также грузов и багажа с опросом пассажиров и чле- 
нов экипажа о состоянии их здоровья; врачебный осмотр больных и лиц, 
оывших в контакте с больными или подозрительными на наличие у них 
карантинных заболеваний; изоляция в специальные стационары выявВ- 
ленных больных и лиц, подозрительных на наличие у них карантинных 
заболеваний; обсервация общавшихся с больными ‘карантинными ИН” 
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за лица 


фекциями; медицинское наблюдение в пути 





и, прибывшими из местностей 






1 по месту прибытия за 


лицами, бывшими в контакте с больными карантинными инфекциями, и 
неблагополучных по чуме, — В 


течение 6 дней, холере — 5 дней, желтой лихорадке — 6 дней и оспе — 


14 дней. 


Лица, подлежащие наблюдению, не изолируются, но о них сообща- 
ется санитарно-эпидемиологической службе тех местностей, в которые 
ОНИ направляются для установления медицинского наблюдения. В этом 
же разделе Правил предусматривается проведение профилактических 
прививок всем въезжающим в СССР или выезжающим за границу при 


наличии для этого эпидемических показаний 


К медико-санитарным мероприятиям относится также санитарная 
обработка транспортных средств, багажа и груза, заключающаяся В 


дезинфекции, а при необходимости — 


дезинсекции и дератизации. 


Дезинфекцию и дезинсекцию груза производят только в случае, когда 


имеются признаки заражения самого гр 
ки). При осуществлении дезинфекции, Л 


за или его оболочки (упаков- 
зинсекции и дератизации со- 


ставляют акт с участием грузовладельца или его представителя. Прове- 
дение санитарных мер не должно задерживать пограничное движение. 

Мероприятия по санитарной охране сухопутных границ претворяют 
в жизнь санитарно-эпидемиологические станции пограничных районов и 


‹санитарно-карантинные 


пограничных железнодорожных 


станциях для проведения карантинных мероприятий развертывают са- 
нитарно-контрольные пункты Министерства путей сообщения. Погра- 
ничная санитарно-эпидемиологическая служба должна полностью осу- 
ществлять весь комплекс противоэпидемических мероприятий по пре- 





преждению возможного заноса и распространения в глубь страны 


карантинных заболеваний. О случаях выявления больных среди пассажи- 
ров и принятых мерах она извещает по телеграфу санитарно-контроль- 
ные пункты железнодорожных станций по пути следования поезда, а 





также Министерство 


равоохранения союзной республики и врачебно- 


санитарную службу железной дороги, которые обеспечивают дальней- 


шее медицинское наблюдение. 


В портах (морских и речных), открытых для международных сооб- 
щений, министерства союзных республик организуют развертывание са- 
нитарно-карантинных пунктов (отделов), стационаров и обсерваторов, 
проведение дератизационных мероприятий на судах, в порту и на близ- 
лежащей портовой территории с обязательным исследованием грызунов 
и их эктопаразитов, дезинфекционные и дезинсекционные работы, а так- 
же транспортировку больных из порта в лечебные учреждения. Перевоз- 
ка больных на берег осуществляется за счет судовладельца. Советские 
суда, убывающие из портов государств, неблагополучных по чуме или 
холере, или заходящие в них, обеспечиваются табельным противоэпиде- 
мическим имуществом на случай появления на судне карантинного за- 


болевания 


Сведения о состоянии здоровья экипажа и пассажиров, о наличии 
среди них больных и о санитарном состоянии судна капитан сообщает 
в порт за 6 часов до предполагаемого прибытия судна в этот порт. 
Администрация порта обязана известить санитарную службу порта о 
прибытии из заграничного плавания как иностранного, так и советского 


судна. 


Правилами запрещаются вход на судно и выход с него, выгрузка 


ИЛИ погрузка до санитарного (®) 


щих из-за границы судов 
как правило, у причалов 


товка невозможна, осмотр осуществляют на рейде или у 
причала. При санитарном осмотре капит 
ставителям санитарно-карантиннои слу 


смотра. Санитарный осмотр прибываю- 
должен производиться в любое время суток и, 
Если на судне имеются больные или пришвар- 


санитарного 


ан судна обязан вручить пред- 
ужбы так называемую морскую 
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ть ь произведенной на судне дератизации, срок действия 


6 месяцев. * и ‹ лиц с подозрение 
При обнаружении на судне больных или лиц дозрением на ка. 
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рантинное заболевание о ыы Меры 
по немедленной изоляции больных в специал Е п дназначенные дл; 
этих целей учреждения. Соприкасавшиеся с карантинными больных 
подлежат либо обсервации, либо врачеоно медицинскому наблюдению 
Обсервацию осуществляют либо на борту судна, либо в специальном 
помещении порта. Экипаж и все пассажиры подлежат медицинск 
осмотру и при необходимости — лабораторному обследованию, а судно 
подвергается дезинфекции, дезинсекции и дератизации в зависимости от 
характера карантинной инфекции. 

Санитарная обработка экипажа и пассажиров, а также их имущест- 
ва производится в специальных помещениях портовой санитарно-эпиде- 
миологической станции или санитарно-карантинного пункта. 

При опасности заноса чумы, оспы или холеры запрещается выход с 
судна лицам, не имеющим международных свидетельств о предохрани- 
тельных прививках. Капитанам судов при опасности заноса чумы сани- 
тарная служба порта предписывает проведение обязательных мер по 
предупреждению перехода крыс с судна на берег. Согласно правил 
санитарной охраны границ капитаны всех судов, прибывающих из-за 















Е об : ЧЕ ний службе порта, 
границы, обязаны сообщать представителям санитарно-эпидемиологиче- 1" ретельство 0 дератиза 
ской службы порта о наличии на судне живых или мертвых крыс. О про- 3) видет оровье 
веденной на судне дератизации санитарно-эпидемиологическая служба 3) иформация о За 
порта выдает капитану соответствующее удостоверение. злой декларации самолета, 
Личный состав экипажей судов СССР, направляющихся в неблаго- |абля; 
получные по карантинным инфекциям порты, подвергается обязатель- Ы] санитарный журнал (для 
ным предохранительным прививкам. На основании специальных 
Для осуществления карантинных санитарно-противоэпидемических СССР при Наличии эпи, | 
мероприятий в аэропортах международных воздушных линий органи- Дель Деми: 
зуются санитарно-карантинные пункты, входящие в состав городских 


оп 
арта и о ПОфИЛаКт 


или областных санитарно-эпидемиологических станций. Порядок работы МПИ ИНОЙ кара: 


этих пунктов определяется Положением о санитарно-карантинном пунк- 
те в аэропортах международных воздушных линий. 

Администрация аэропортов, принимающих самолеты из-за грани- 
цы и отправляющих за границу, обязана своевременно сообщать сани- 
тарно-карантинному пункту график прилета и вылета самолетов по меж- | КТР 
дународным воздушным линиям с последующим уточнением за 30 минут 
до прилета и за | час до вылета этих самолетов; обеспечить сбор и про- 
верку пунктом международных свидетельств о прививках; не произво- 14 Про 
дить без разрешения санитарно-карантинного пункта посадку пассажи- ‚ая 
ров в самолет и отправку его из аэропорта. Г ь. 
: ‚ При обнаружении на борту самолета больного карантинной инфек- | “у 
цией или при получении по радио сведений о появлении больного во ь т). В 
время полета с подозрением на наличие у него карантинного заболева- раст 
ния дежурный врач санитарно-карантинного пункта обязан дать указа- 


ние о посадке такого самолета на специальную санитарную площадку 
или изолированную стоянк Я 


3 у. На самолете вывешивается желтый или 
че’ е й Й . 
о. флаг (в ОЕ время — красный сигнальный огонь), а админи- 
р а аэропорта выставляет вооруженную охрану. 
сли стало известно, что самолет или отдельные пассажиры прибы- 


ли из местности, неблагополучной по к Й я 
у л й и по карантинн 1нфек кроме сып 
ного и возвратного тифов) о И 


я или производили там посадку, то санитарно- 

карантинный пункт обязан потреб : аа у 
ребовать от команд э та при 

приеме такого само. командования аэропор | 


лета проведения мероприятий чивающих до 
минимума я роприятий, ограничивг 2 
‘инимума контакт экипажа и пассажиров с работниками аэропорта. 


Немедленно проводится медицинский осмотр; выявленных больных и 
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ы, подвергается обяз 
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лиц, подозрительных на заболевание, госпитализируют, а остальных в 
зависимости от инфекции ›о обсервируют, либо сообщают территори- 
альным органам здравоохранения о необходимости установления над 
ними медицинского наблюдения по месту жительства. Самолет подвер- 
гают дезинфекции, дезинсекции и дератизации в соответствии с харак- 
тером инфекции. Весь персонал аэропорта, имевший контакт с пассажи- 
рами или принимавший участие в приеме этого самолета или груза, 
подвергается обсервации (в случае чумы, холеры, оспы) или врачебно- 
му наблюдению 

В разделе УТ специальных правил в отношении конкретных каран- 
тинных заболеваний излагаются особенности организации и проведения 
мероприятий применительно к каждой инфекции 

В соответствии с требованиями Правил по санитарной охране тер- 
ритории СССР от завоза и распространения карантинных и других ин- 
фекционных заболеваний документами, которые являются обязательны- 
ми для представления санитарно-эпидемиологической службе при при- 
бытии в СССР, являются: 

1) морская санитарная декларация, предъявляемая капитаном. 
При отсутствии декларации капитан обязан дать сведения, требуемые 
санитарно-эпидемиологической службой, изложив их в бланке «Показа- 
ния капитана», заполняемом в портах СССР, который хранится в тамо- 
женной службе порта; 

2) свидетельство о дератизации или об освобождении от нее; 

3) информация о здоровье, составляющая санитарную часть гене- 
ральной декларации самолета, заполняемая капитаном воздушного 
корабля; 

4) санитарный журнал (для советских транспортных средств). 

На основании специальных приказов Министерства здравоохране- 
ния СССР при наличии эпидемических показаний необходимо предъяв- 
лять свидетельство о профилактических прививках международного об- 
разца против той или иной карантинной инфекции 





















Учетная форма № 58 
Утверждена Мунистерством 
здравоохран СССР 
16/У11 1954 г. 





СССР 
Млнистерство здравоохранения 





ЭКСТРЕННОЕ ИЗВЕЩЕНИЕ ОБ ИНФЕКЦИОННОМ ЗАБОЛЕВАНИИ, 
ПИЩЕВОМ, ОСТРОМ ПРОФЕССИОНАЛЬНОМ ОТРАВЛЕНИИ 








. Диагноз 





Фамилия, имя, отчество. 
5. Адрес: населенный 





3. М. Ж. (подчеркнуть) 4. Возраст 
район ‚ ул. ь 





пункт 


дом № ‚ кв. 6. Наименование и адрес места работы, учебы (для детей — 








детского учреждения) 





7. Дата заболевания 8. Дата первичного обращения (по поводу дан- 


ного заболевания) 9. Место и дата госпитализации (или № наряда 


. Если отравление, то указать, где произошло, чем ОИ ОЕ 








противоэпидемические мероприятия; дополнительные 


. Проведенные первичные 










сведения 





12. Дата и час первичной сигнализации о заболевании (по телефону и пр.) в санитар- 


но-эпидемиологическую станцию 


207 




















15. 


оь- 


<л 


- 


[=] 


- Дата начала эпидемиологического обследования 


. Больной местный, приезжий (подчеркнуть) . 


. Фамилия, имя, отчество 


. Адрес: населенный пункт. 


. Занятие больного (и. 


. Дата настоящего заболевания 


. Дата и место госпитализации 


Кто принял сообщенке___ 


фамилия сообщившего 


Е ааь 


пославшего извещение 
в журнале № 60-леч. 14. Дата и час отсылки извещения 





Наименование учреждения 


Регистрационный № 





Подпись пославшего извещение 
- 
а и час получения извещения санитарно-эпидемиологической станцией 
ат получ 








Регистрационный № в журнале санитарно-эпидемиологической станции 
истра ь у 





Подпись получившего извещение 





Составляется медицинским работником, выявившим при любых обстоятельствах 
инфекционное заболевание, пищевое отравление, острое професскональное отрав 
ние или при подозрении на них, а также при изменении д! агноза и посылаетс: 
санитарно-эпидемиологическую станцию по месту выявления больного не позднее 
12 часов с момента обнаружения больного. е 

В случае изменения диагноза в пункте 1 извещения указываются измененный диа- 
гноз, дата его установления и первоначальный диагноз. 









ная форма № 171 

цена Министерством 

здравоохранения 
16/У 1954 г. 


авоохранения 
(нанменование учреждения) 





КАРТА ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ 


очага кишечного инфекционного заболевания 


. Дата получения экстренного извещения 





Название лечебного учреждения, пославшего извещение 





1. ОБЩАЯ ЧАСТЬ 
о 


Возраст (для детей в возрасте до 2 


Мужчина, женщина (подчеркнуть). 


лет указать год, месяц, число рождения) 








о Улица (пере 
корпус № 





(2). ЕР 


дом № 





квартира №. 





Наименование и адрес места работы или Учебы, для детей — детского учреждения 





дата последнего посещения. 
ли родителей больного) 





8. Дата и место первичного 
обращения (выявленвя) 








Первоначальный диагноз 





10. Дата направления 
в больницу. 





кем направлен 
с каким диагнозом 














12. В случае 
поздней госпитализации остав, 


ления на дому указать причину 


о ж 



























































6, ног 
эко Г ти дан 
а. ансеР 
Привив ИСИ: 
для 18 < 
холм 


овия больного: 


. усл. 
Жилищные ус ру, комнату в 


” ‘идельную кварт 
це стоянке 
$ Дишная гигиена больного 


}. Юдхнабжение: водопровод, к 


(белечены ли водой в достат 





‘нтарное состояние (колодца 


} орная канализованная, не 


индивидуальная (подчеркнуть 
‚ 


Марное состояние террито] 


болевани 
жены вания в де 








ско! 
ЛЬНОЙ —_—Золированы 
ан | 
“рущени, 
Я сан 
итар 
“ща 
‚ Заподоз ь ис 




































. Окончатель 





ый диагноз дата его установления _ 


14. Диагноз подтвержден клинически, лабораторно (подчеркнуть). 





Результат анализа, д; 












Исход болезни дата выписки из больницы 


16. Болел ли раньше данным заболеваннем 





в каком году был ли госпитализирован 





17. Прививался ли против данного заболевания (дата, название препарата) 





Находился ли под диспансерным наблюдением по поводу кишечного заболевания 





с какого времени 








САНИТАРНО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЕ ОПИСАНИЕ ОЧАГА 


1. Жилищные условия больного: живет в многоквартирном, отдельном доме, имеет 
отдельную квартиру, комнату в квартире, общежитии (подчеркнуть, вписать) санитар- | 


Учетная форм: 
а 
тверждена | 
здравоохранения 
16/У Ш 1954 г. 


ное состоянке 





2. Личная гигиена больного 





3. Водоснабжение: водопровод, колонка, колодец, открытый водоем. | 


Обеспечены ли водой в достаточном количестве (подчеркнуть, вписать) 








СЛЕДОВАНИЯ 
санитарное состояние (колодца и пр.) 1 
я 7 р: | 
аболевани 4. Уборная канализованная, неканализованная, в квартире или надворная, общая, | 
‚| 
= а И 
ЕН я индивидуальная (подчеркнуть, вписать) санитарное состояние уборной | 
] 
| 


5. Санитарное состояние территории. 





ение’ — — а 
6. В случае заболевания в детском учреждении указать количество групп в детском 
учреждении изолированы ли группы, число детей в группе, которую посещает 
больной | 





были ли нарушения санитарно-эпидемиологического режима (указать какие) | 





И, ИСТОЧНИК И ПУТИ ЗАРАЖЕНИЯ 







. Лица, заподозренные как источник заражения 











С какого | = = 
оРаЬО Домашний адрес | число был | детск Е. и ке 






Днагноз 





болен 













3 















2. Предполагаемые пути передачи инфекции: а) продукты питания или напитки (ука- 
зать, какие продукты или напитки, дату н место их прчобретения, употребления в 
пищу 





6) вода (указать подозреваемый источник водоснабжения) 

в) контактно-бытовой путь передачи инфекции—да, нет (подчеркнуть). 
3. Обстоятельства, при которых произошло заражение 
4. Результат лабораторного ксследования. | 




























цанном населенном пункте, указать 
е произошло не в данном № 





5. Если зараж 
населенного пу 








нкта 


дату приезда (возвращения). кому послано изве 








Дата при- 1 
Название | Когдаи | Дата и ивки | Дата 









6 у сооб-| результат -| повы- 
места работы, | кому с00б-| резу (фагирова: / 

Домашний | учебы Рдетско- | щено о | лаборатор-| (Чин | шения 

отчество, че го учреждения, | контакти- |чого обсле-| название | темпе- 


должность | ровавших | дования 





препарата | Ратуры 





т 7 з 4 5 6 7 8 9 








2. Число контактировавших по. из них детей в возрасте до 2 лет. 
3. Дата дезинфекции способ проведения дезинфекции 

4. Куда направлено извещение о больном, дата, 

5 


. Какие мероприятия проведены по месту работы, учебы, в детском учреждении 








6. Прочие проведенные мероприятия 
У. Дополнительные. сведения 





Название 


` Щенче 
дату выезда оттуда | 
о заболевшем, дата 
1У. МЕРОПРИЯТИЯ В ОЧАГЕ 
1. Наблюдение за лицами, находившимися в общении с больным с. по___197 



















УГ. Заключение по эпидемиологическому обследованию (источник, оценка мероприятий) 
УП. Даты и результаты повторного посещения очага 





Подпись обследователя 





СССР 
Министерство здравоохранения 


Учетная форма № 171-а 
(наименование учреждения) 


Утверждена Министерством здраво- 
охранения СССР 
16/УП 1954 г. 


КАРТА ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ 


очага паразитарных тифов 
Мужчина, женщина (подчеркнуть). Местный, приезжий ( 
И 


подчеркнуть). 
Дата получения экстренного извещения 





2. Наименование лечебного Учреждения, пославшего извещение. 
оо ИИ 
3. Дата начала эпидемиологического обследования 





1. ОБЩАЯ ЧАСТЬ 





















1. Фамилия, имя, отчество 
2. Возраст (для детей до 2 лет Указать год, число, месяц рождения) 
3. Адрес: населенный пункт 
улица (переулок) дом № корпус № 
квартира № 
4. Наименование и адрес места работы, учебы 
Е ‚ 


детского учреждения 


. Дата последне 
ПбСмения т. 6, Заниие больного (или родителей боль“ 


ного ребенка) 












И. ДИАГНОСТ! ТИЧЕС ННЫЕ 
НОСТИЧЕСКИЕ И АНАМНЕСТИЧЕ КИЕ ДАННЫ 
1. Дата настоящего заболевания 


2. Дата и место первичного обращения 
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;. Исход 6 


Ш. САНИТАРНО-ЭПИ/ 


|, Сантарно-жилищные условия 6 


3 Наблюдается ли педикулез у бол 
лиц (вписать у кого), 


3. Наблюдаются ли в квартире гры 


1У. источ 

1. Дица, заподозренные как источни 
Фамилия, ИЯ, 
отчество 


Домашний адрес 














(под- 


дворном обходе, при наблюдении за очагом 












Тервоначальный ГноЗ Е я я 
Первс альный диагноз — 5. Дата направления в больницу 


кем направлен с каким диагнозом 














Дата и место госпитализации 








учае поздней госпитализации или оставления на дому указать причину 








8. Окончательный днагноз ‚ дата его установления 









9. Диагноз подтвержден клинически, лабораторно (подчеркнуть). 
Результат анализа, дата ы 



























10 





Исход болезни 11. Дата выписки из больницы 






12. Болел ли раньше данным заболеванием: 





нет (подчеркнуть), в каком году 





зрасте до о дет 
зинфекции 





был ли госпитализирован 





Е аеыеь ^ 
детском учреждении 





ИТ. САНИТАРНО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЕ ОПИСАНИЕ ОЧАГА. 





1. Санитарно-жилищные условия больного. 








2. Наблюдается ли педикулез у больного—да, нет (подчеркнуть), у окружающих его 


лиц (вписать у кого) 








о 


3. Наблюдаются ли в квартире грызуны—да, нет подчеркнуть. 
ник, оценка мероприятии 





















ТУ. ИСТОЧНИК И ПУТИ ЗАРАЖЕНИЯ 


1. Лица, заподозренные как источник заражения 









Фамилия, имя, Сакото:и по Дата и место Диагноз 
м: Домашний адрес какое число был На ие 
болен 























3 











Условия, способствовавшие заражению. 





3. Обстоятельства, при которых могло произойти заражение 








ом населенном пункте: а) название населенного пункта 
в) дата возвращения (приезда) 





Зараженге произошло не в данн: 
6) дата выезда оттуда 


г) куда послано сообщение о заболевании и дата 





д извещенке, подтверждающее заражение не в данном населенном 


получено ли 
пункте. 





\У. МЕРОПРИЯТИЯ В ОЧАГЕ 





каким способом 





1. Дата дезинсекции 
Число лиц, прошедших санитарную обработку дата _каким способом 












Проведение подворных  обходов: 











ы подворных обходов 
























< 


ео больном, дата. 





Куда направлено извещени 


у учебы больного. 
Какие проведены мероприятия по месту работы, учебы Е 
















































6. Прочие проведенные мероприятия 
7. Наблюдение за контактировавшими в очаге 
- по. Т97г. 
Наблюдение за контактировавшими в очаге с 
Наименование Дата  |Результат наблюде- 
Ба роботы, | Куда. сообща] етих || вия (дор 
лия Домашний | учебы, детского | о контактиро- | темпера- | госпитализирован 
имя, отчество [Возраст адрес урну ты, т Г 
должность 
1 2 3 4 5 6 7 











УТ. ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ СВЕДЕНИЯ 











УИ. ЗАКЛЮЧЕНИЕ ПО ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОМУ ОБСЛЕДОВАНИЮ 
(ИСТОЧНИК И ОЦЕНКА МЕРОПРИЯТИЙ) 














УШ. ДАТЫ И РЕЗУЛЬТАТЫ ПОВТОРНЫХ ПОСЕЩЕНИЙ ОЧАГА 














Подпись эпиде рН 


СССР. 


'Министерство здравоохранения 
(начмеэнован чрэждения) 


Учетная форма № 171-6 





Утверждена Министерством 
здравоохранения СССР 
16/11 1954 г. 


КАРТА ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ 
очага воздушно. 


-капельной инфекции 
. Дата получения экстренного извеще: 


НИЯ 
. Наименование лечебного Учреждения, пославшего 





извещение ———— 





. Дата начала эпидемиологического обе. 


4. Больной местный, приезжий, мужчина женщина (подчеркнуть) 
С кнуть) 
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дения) — ое 
. пе яв больнии; 
: Дата даправл 

с каким ‘диагно 
(. Дата и место гос 
нм транспортом —>>е 


вом 
питализаций 


к 
Вол 
а ры а БВВИИ 


|. кончательный диагноз и да’ 
|0. Диагноз подтвержден клинич. 

Раультат анализа, дата — 
1, Исход болезни, 


учае поздней госпитализ 





Ц. Болел дн раньше данным за 
15, Прививался 


р ли против данног 
1, Подвергадся 


Ли специальному 


терийной сыворотки 


й и 
и Наодилея ь 


ли под диспансер 


‹ Какого мени 
] 
Вон ь и, САН 
т 
м д МНО квар 
- к д Ной т 
Ото артире 
ый у тнен. 
у О 
аб, НОГ 
№ Юле, о 
и и 















1. ОБЩАЯ ЧАСТЬ 








1. Фамилия, имя, отчество 











ет указать год, месяц, число рождения) 





Возраст (для детей в возрасте до 2 
















населенный 





пункт улица (переулок) ——————_—_`_` 


корпусе № — __ квартира № — 





4. Наименование и адрес места работы или учебы (для детей детского учреждения) 











дата последнего посещения 










5. Занятие больного (или родителей больного ребенка) 


6. Дата заболевания 7. Дата и место первичного обращения (или выяв- 








ления) 





8. Первоначальный диагноз 


Дата направления в больницу — ————_ кем направлен 









с каким диагнозом 
Да 
каким транспортом 
В случае поздней госпитализации или оставления на дому указать причину 























а и место госпитализации 











Окончательный 





днагноз и дата его установления. 
12. Диагноз подтвержден клинически, лабораторно (подчеркнуть) 





Результат анализа, дата 





13. Исход болезни дата выписки из больницы — 


14. Болел ли раньше данным заболеванием——————— В каком году 





заболевания (дата, название препарата) 





15. Прививался ли против данного 
16, Подвергался ли специальному лечению до госпитализации (введение противодиф- 





терийной сыворотки и т. п.) 
Находился ли под диспансерным наблюдением по поводу данного заболевания —— 











с какого времени 


|. САНИТАРНОЕ ОПИСАНИЕ ОЧАГА 




















1. Больной живет в многоквартирном, отдельном доме, комнате в коммунальной 
квартире, отдельной квартире, общежитии (подчеркнуть, вписать) 
санитарное состояние 

2. Льчная гигиена больного 


В случае заболевания в детском учреждении указать количество трупп в учреж- 












дении 











РО изолирована ли группа, которую посещал больной 
И 
ная форм 9 число детей в группе, были ли нарушения санитарно-эпидемиологического режема 
‘чет! п = 
у сна Мия (указать, какие) 
уверяя т 
эро 
16/ 


1. МЕРОПРИЯТИЯ В ОЧАГЕ 











лицами, находившимися в общении с больными с 





1. Наблюдения за 
по———_197—г. 


2 аге——__, В том числе детей в возрасте до 12 лет 


2. Число живущих в оч. 





из них не болевших данным заболеванием 













гда и 
кому с00б- 
щено о ного 
кочтакти- | обследо- 
ровавших | вачия 








т я 5 ы : 








3. Дата дезинфекции — способ дезинфекции 


4. Куда направлено} извещение о больном, дата 





5. Какие мероприятия проведены по месту работы больного, в детском учреж- 


дении 





6 


Прочие проведенные мероприятия 





ТУ. ИСТОЧНИК И ПУТИ ЗАРАЖЕНИЯ БОЛЬНОГО 


Общение с больным данным инфекционным заболеванием или с подозрительным за- 
болеванием, реконвалесцентом (подчеркнуть и указать фамилию, имя, отчество 
и адрес подозреваемого больного или реконвалесцента, дату и место общения) 





2. Условия, способствовавшие заражению 





Если заражение произошло не в данном населенном пункте, указать название на- 
селенного пункта 





дату выезда оттуда дату приезда (возвращение) куда послано изве- 
щение о заболевании, дату 





У. ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ СВЕДЕНИЯ 











У!. ЗАКЛЮЧЕНИЕ ПО ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОМУ ОБСЛЕДОВАНИЮ 


(ИСТОЧНИК, ОЦЕНКА МЕРОПРИЯТИЙ) 

















УИ. ДАТА И РЕЗУЛЬТАТ ПОВТОРНЫХ ПОСЕЩЕНИЙ ОЧАГА 























Подпись обследовате 


ЕН 






СССР 
ерство здравоохранения Учетная форма № 171-в 
(наименование учреждения) Утверждена М е 
Учреждени ы терством 
здравоохранения СССР 





16/У 1 1954 г 


КАРТА ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕС 
КОГО ОБСЛЕ, 
ТРАНСМИССИВНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ НИЯ, БОЛЬНЫХ 


1. Дата получения экстренного извещения 


2 








Наименование лечучреждения 


пославшего извещение 
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диагноз 


льницу—— 
Дита направления в бол 


— 
ла и МеСТО госпитали зации 


ней госпитализации 





$ случае поЗд 


указать причину 


1. ончательный диагноз 


Дата его установления 
\ Длагноз подтвержден клинически, 


‘та и результат исследования 
\. Иод болезни 


Боле 
“Л ли ранее данным заболевак 


Дата начала эпидемиологического обследования 





Больной местный, приезжий, мужчина, женщина (подчеркнуть) —— 


|. ОБЩАЯ ЧАСТЬ 
Фамилия, имя отчество. 





Возраст. 3. Адрес: населенный пункт 


улица (переулок) 





дом № корпус №. 
квартира № 








Наименование и адрес места работы или учебы 








дата последнего посещения 
Занятие больного 





И, ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ И АНАМНЕСТИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ 


. Дата настоящего заболевания 2. Дата и место. 


первкчного обращения (или выявления) 





Первоначальный дкагноз. 





Дата направления в больницу — ——— Кем направлен, с каким диагнозом 





Дата и место госпитализации 





В случае поздней госпитализации или оставления на дому 





указать причину 





Окончательный диагноз 








чкте, указать название: Дата его установления 
Диагноз подтвержден клинически, лабораторно (подчеркнуть) 


ние) куда посла т Дата и результат исследования 





Исход болезни дата выписки из больницы 


Болел ли ранее данным заболеванием в каком году 





Прививался ли против данного заболевания (дата, название препарата) 





Находился ли под диспансерным наблюдением с какого времени 


ТИ. САНИТАРНО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЕ ОПИСАНИЕ ОЧАГА 











1\. ИСТОЧНИК И ПУТИ ПЕРЕДАЧИ ИНФЕКЦИИ 


Подозреваемый источник заражения 





Условия заражения Е в 





а) если предполагается передача инфекция через воду, то указать, какой источник 
водоснабжения подозревается и каким образом могло произойти заражение воды 





в нем 





если предполагается передача инфекции через животных, ука какое жи- 


вотное и когда могло произойти заражение. 














Предполагаемые условия заражения данного больного (охота, убой скота, сди- 
рание шкуры, разделка туши, работа с животным сырьем, укус, оцарапанье, 





ослюнение и т.д.) 





215 


























ции через пищевые продукты, указать, х 


редполагается передача инфек = 


: место их приобретения и употребления в пищу 


если п 


5 


кие продукты, дату * 





‘сами клещей, комаров и т, п 










если предполагаемое заражение связано с) . 
указать, при каких условиях произошло роет 6 ° 


г 








\. МЕРОПРИЯТИЯ В ОЧАГЕ 
































180 Ре) 


, ЗинС 
наведенно 





дез’ 
. у екции ————— 
и 


1. Дезинфекция: дата проведения, каким способом 








какими средствами. 


2. Дератизация: дата проведения. каким способом. 


в каких помещениях или местах ребуется—————— 


т 
< й к подпись, сли 
3. Какие средства дезинсекции для уничтожения комаров, клещей и других насеко- одии 





етственн 
мых были применены, в каких местах и когда. Отв 











4. Какие проведены общесанитарные мероприятия (на пищевых и складских объектах 
в жилых помещениях и на окружающей территории, в хозяйственных помещениях 





и др.) | 





5. Какие проведены ветеринарно-санитарные мероприятия в | оо Вер: 
6. Какие проведены профилактические мероприятия по предупреждению заболеваний 


среди населения 





а) мероприятия по ликвидации природного очага. | 
СВИДЕ 


6) профилактические прививки населению ] 








в) при малярии: химиопрофилактика, п ецид ] у 
роф к ротиворецидивное лечение и др. — ©.применении } 





7. Прочие проведенные мероприятия 





Хновании с 
ранена той 64 П 
С а! 
\1. ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ СВЕДЕНИЯ па НИЯ раны по с: 
и други 








У. ЗАКЛЮЧЕНИЕ ПО ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОМУ ОБСЛЕДОВАНИЮ (ИСТОЧНИК, ОЦЕНКА 
МЕРОПРИЯТИЙ ) 











Уп!. ДАТА И РЕЗУЛЬТАТ ПОВТОРНЫХ ПОСЕЩЕНИЙ ОЧАГА 








Подпись эпидемиолога 


САНИТАРНАЯ ЧАСТЬ ГЕНЕРАЛЬНОЙ ДЕКЛАРАЦИИ САМОЛЕТА 


Санитарная декларация 





<амилаи находящихс: то ст. т ают заболева 
аходящихся на борту, о ко е 
кроме воздушной болезни и р ы рых известно, что они страдак леваниями, 


з лесны я а г). о 
женных во время рейса х повреждений, а также фамилии больных, ВЫСа 
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Другие возможные условия на борту, могущие вызвать распространение болезни 








чия о каждой дезинсекции или санитарной обработки в течение рейса (место, да- 
время, способ). 











Если во время рейса дезинсекция не производилась, укажите сведения о последней 
произведенной  дезинсекции 











Подпись, если требуется 





Ответственный член экипажа 





щевых и складских обета СССР 

В хозяйственных помеще Министерство здравоохра- 
нения 
аэропорт 


т 


предупреждению заболевие 


СВИДЕТЕЛЬСТВО № 


о применении к самолету санитарных мер 


На основании статьи 64 Правил по санчтарной охране территорин СССР от завоза и 
распространения карантинных и других инфекционных заболеваний к самолету № авиа- 


компании прибывшему в час. мин. 197. г. рейсом № 


(название аэропорта, государства) 


применены следующие санитарные меры 











Самолету предоставлено право свободной практики с «__ 


мин. 


Врач санитарно-карантинного пункта аэропорта (подпись) 





Место печати 
МОРСКАЯ САНИТАРНАЯ ДЕКЛАРАЦИЯ 
(Представляется капитанами судов, которые прибывают из портов, находящихся 


вне данной территории) 


Порт Число 












ИЗ. 





Название судна. 


Фамилия капитана 





Националь: 















































Нетто гистрированных тонн рт 
числа, 2 вв ыы 
Дератизация проведена, свидетельство выдано. ис; т. . ние: посл 
ратиза | # пуей ролько 3 
ПР, ся 
био 
Освобожд-ние от дератизации, выданное ие вздоро и’ 
паЗаТЬ ^^ оДиТе: 
палубных зу” ходи = 
Число пассажиров: каютных палубных» зуразатьь В мор 
наи ПОГре 
Численность экипажа ВИД 
я - т 
еречень портов захода с начала рейса с датой отправления из них ЕТЕЛЬС 
Пер р р Е ей наи С 





СТВИИ ' 
в соответ! 
Выдается ыми вла 
портовый 
зе отбирается 
Вопросы, касающиеся здоровья 3 


Ответы—да или нет Ди 


Настоящим свидетельство! 
ция) в этом порту в У 


1. Имел ли место на борту в течение рейса случай заболевания или 


подозрения 
на заболевание чумой, холерой, желтой лихорадкой, натуральной оспой, 


сыпным тифом 





или возвратным тефом? Подробные данные записать в перечнез 
р 





адующего из 








Было ли зарегистрировано заболевание чумой или подозрение на это заболевание 


о время в трюмах находил 
среди крыс и мышей на борту во время рейса или у них отмечал 


ась необычная смерть? 


$ Гме с ‚ ПРО а Я. хак: ; у _— 
3. Умер ли кто-нибудь на борту судна во время рейса по каким-либо другем причкнам, 


кроме несчастного случая? Подробные данные 





записать в перечне. 





4. Имеются ли на судне или имелся во время рейса случай заболевания, инфек- 
ционную прероду которого вы 


подозреваете? Подробные данные записать в перечне 





5. Находится 
в перечне, 


Отделения (6) 
ли в настоящее время на борту больное лицо? Подробные данные записать 








Примечание. При отсутствии врача капит 
ющими симптомами для подоз 


дающаяся изнеможением или 
холью желез; свеже 


ан должен руководствоваться следу- 
рения инфекционного заболевания: лихорадка, сопровож- 
длящаяся несколько дней, или сопрово: ющаяся опу- 
высыпание на коже или нарывы с лихорадкой или без нее; 











сильный понос с симптомами резкого упадка сил 






‚ желтуха, сопровождающаяся лихо- 
радкой 








6. Известны ли вам 
могут привести к зар: 










какке-либо другие 


1 обстоятельства 
ажению кли распространени 


на борту, которые 
ю болезни? 


ПЕРЕЧЕНЬ ДЕКЛАРАЦИИ 


Подробные данные о кажлом с. 






лучае заболевания или смерти, зарегистрированном 
на борту судна 









Фамилия, 
имя 



































Настоящим подтверждаю, что подробности и ответы на вопросы, которые прн- 
ведены в данной санитарной декларации (включая перечень), правильны и правдивы 
асколько мне известно. 





на 
Подпись: 


Капитан: т ЕЕ НЕ 





Судовой врач 


Дата 





Примечание, Если с начала путешествия прошло болыше 4 недель, то данные 
требуются только за последние 4 недели. 


Е 
1 Указать, выздоровел ли больной, еще болен или умер. 
з Указать, находится ли больной еще на борту, высадился ли (указать название 
порта) или погребен в море 










СВИДЕТЕЛЬСТВО О ДЕРАТИЗАЦИИ (а) 
ИЛИ СВИДЕТЕЛЬСТВО ОБ ОСВОБОЖДЕНИИ ОТ ДЕРАТИЗАЦИИ (а) 





Выдается в соответствии со статьей 52 Международных санитарных правил 
(не отбирается портовыми властями). 


Дата. Порт. 
Настоящим свидетельством удостоверяется осмотр и освобождение от дератизации 








‚ заболевания или Ш 
`Уральной оспой, сыпнни 


речнех, 









{дератизация) в этом порту в указанное время судна в нетто-тоннах, 









следующего из 


подозрение на это заболе 
‹ отмечалась необычная 









В это время в трюмах находилось. т. груза. 

















































































по каким-либо другу  Дератизационное Е о 
Убежища окуривачие, примечен отравлено 
в пре ен | И 
й олевания, 17 
са о и в Отделения (6) ы | 
е данн >, Е 2 
д Е 5 
3 
що? Подробные дани з 
2 3 й 5 6 7 8 9 
Вова 
уководет со 
2-е р пел, уд Трюмы 
лев т сопро НТ [2 1 
й, ихорадко! 2 
ЫВ аюшй 3 
сопровож* 4 
Гру” ь 
а | 
бор!" - т 
на Крытое палубное пространство, 
кельст8й угольная яма, машинное от- 
и? деление и коридор вала греб- 
лезни ного винта 
и Форпик и кладовая 
ие’ Архтерпик и кладовая 
ИИ заре" Спасательные шлюпки 
рт’ й Штурманская рубка и радио- 
см ‚ узел 
Камбуз и хлебопекарня 
й ладовая 
и Продуктовые кладовые 
(2 8 й Помещения администрации 
о. 22 я р Места палубных пассажиров 
р 25 Пассажирские каюты 
#2 2 Помещения команды 
яя Всего . 











Примечания. а 









суд 
ло 
сини 
деления тон 


тво или МН 


оты; е) уточнить 


В случае освсбождения 
судна в таком состоянии, 


Место печати 


СССР 
Министерство здравоохранения 
порт 


«> 197-—г. 


СВИДЕТЕЛЬСТВО № 


жно быть оговорено; г 






ого; 
указ: 


от дератизации 
чтобы кольчество крыс на 


ечисленных п 
погрызы 


указать меры, принятые для поддер 
нем уменьшилось до миним 


Фамилия, звание и подпись производящего 


осмотр. 











о применении к судну санитарных мер 


На основании статьи 57 Правил по санитарной охране территории СССР от завоза 
и распространения карантинных и других инфекцконных заболеваний к судну. 




















(название судна) ‚ прибывшему в час. МИН. 197 г. изп 

(название порта, государства) , 

применены следующие санитарные меры 

Судну предоставлено право свободной практики с < » Е 
в час. мин. 
Заведующьй санитарно-карантинным 

отделом порта 

Е (подпись) 

печати 

СССР. 


Мчнистерство здравоохранения 
порт 


Е 


На о а а за 
основании статьи 46 Правил по санитарной охране территории СССР от зав03а 


и распростране я кара х 
распространсния каранткнных и других инфекционных заболеваний судну 





САНИТАРНОЕ СВИДЕТЕЛЬСТВО 
на право свободной практики судна в порту 








‚ прибыв с 
а рибывшему в час. мин. 197_г. 
(казвание порта, государства), 
предоставлено право своб й 
юдной практики в ь 
час. мин. 197 г. 
Заведующий санитарно-карантинным 
отделом порта 
о (подпись) 
печати 
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‚ив 
название 
из порта 
















































































| Принес = = 
(аолету предоставлено пр 
ас. мин. 


Врач санитарно-каранл 














































— 
‘арных мер 


охране территория (С 
и 
ных заболеваний к Су 


Мин. 19 





тва), 















































СВИДЕТЕЛЬСТВО № 


о применении к самолету санитарных мер 


На основании статьи 64 Правил по санитарной охране территории СССР от завоза 
и распространения карантинных и других инфекционных заболеваний к самолету № 






акомпании : ‚ прибывшему в час. МИН. 
197 г. рейсом № из 








(название аэропорта, государства), 








применены следующие санитарные меры 

















Самолету предоставлено право свободной практики с «_» тт от, 
В. __ час _ мин. 


Врач санитарно-карантинного пункта аэропорта 
(подпись) 


Место 
печати 


Проблемы ликвидации 
инфекционных болезней 


Благодаря огромной созидательной работе по профилактике инфекцион- 
ых болезней в Советском Союзе стало возможным не только дальней- 
шее снижение заболеваемости, но и постепенная ликвидация ряда ин- 
фекционных болезней. Как правильно указывает Л. В. Громашевский, 
основными предпосылками ликвидации инфекционных болезней являют- 
ся мощное развитие соответствующих разделов медицинской науки и 
ния И возникновение системы социалистических 
сю общественную жизнь на началах плановой 





практики здравоохране 
государств, строящих В 
организации. 


История человечества знает немного примеров исчезновения инфек- 


ционных болезней. Первым таким примером, вероятно, является история 
«английской потницы» (ЗиБог апеИсаг!из). Как явствует из описания 
старых авторов, эта болезнь впервые появилась в Англии 22 августа 
1486 г. Никто раньше ее не наблюдал, и в народной памяти не сохра- 
нилось следов существования этой болезни. В течение нескольких дней 
потница распространилась по Англии. В Лондоне эпидемия длилась 
5 недель. К концу 1486 г. заболевания прекратились по’ всей Англии. 
Вторая менее интенсивная волна наблюдалась в стране в 1507 г. Третья 
волна в 1518 г. превзошла первую по интенсивности и широте распро- 
странения. В результате погибло огромное число людей. В Оксфордском 
и Кембриджском университетах от этой болезни умерли большинство 
студентов и преподавателей. На этот раз эпидемия была занесена во 


Францию 
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Пандемический характер приняла Че рВЕРТЬ» о Этой болезни 
ПВ Е м Первые случаи были обнару жены в/ ондоне в конце мая 
(1529—1530). Первые быстро распространилась по всен Великобрита 
о. о. срок умерли около 100 тыс. человек. Из т 
нии. В Лондоне ен в Гамбург, оттуда — в Померанию, Прус 
лицы болезнь ео В жертв в Германии можно судить хотя бы о 
ты м ВАЙ рге за 3 месяца было зарегистрировано около 15 тыс. 
або мезаний, Приблизительно в это же время болезнь а 

Данию, Швецию, Норвегию, Польшу, Литву и, очевидно, в Россию. 

Пятая, последняя, волна эпидемии этой болезни наблюдалась + 
1551 г. На этот раз заболевания начались в Шефсбюри (Англия). Три 
месяца спустя заболевания были зарегистрированы в Лондоне. О коли- 
честве заболеваний и числе смертных случаев в эту эпидемию сведе- 
ний нет. ь — 

Согласно русским источникам, в 1552 г. эпидемия этой болезни свз- 
репствовала в Пскове, Новгороде и ближайших к ним городах По сви- 
детельству летописей, за время эпидемии в Новгороде и ближайших 
монастырях и городах умерло 279 904 человека. 

На природу этой болезни нет единого взгляда, но все отмечают 
чрезвычайную тяжесть ее течения и небывало высокую летальность 
По мнению СоНизс№еа{, в период эпидемии выживало не более 1$ за- 
болевших, а болезнь длилась от двух до нескольких часов. 

Английский врач 7. Кау следующим образом описывает эпидемию 
в Лондоне: «Это ужасная эпидемия поразила почти всех обитателей го- 
рода и его окрестностей. Одних она застигла в дороге, другие падали 
мертвыми, закрывая дверь или окно своего жилища. Многие расстались 
с жизнью во время празднеств или игр. Нередко смерть наступала сразу, 
иногда спустя 9, 3, 4 часа от начала пота. В общем люди, обедавшие 
здоровыми, к ужину были уже мертвы». 

Наш соотечественник Иван Виен так излагает симптоматологию 
этого заболевания: «Поверхность тела не была иссыхаема внутренним 
жаром, но напротив, орошаема беспрерывным потом, почему и наимено- 
вали сию скорбь английским пбтом. Сие сильное истечение, ибо каза- 
лось, что вся внутренность в жидкость обратилась, осушив все части и 
истощив все силы страждущих производила... отменную скоропостиж- 


ность пульса, обмороки, тошноту, сильное биение сердца, тоску, охладе- 
лость наружных частей тела, сильные судорожные движения, состязание 
рук и ног, скорбь падучую и паралич.. 


. Сия зараза была всего почти 
смертоносна», У ме: 


Суммируя известные сведения о клинике 


[ шет, что 
«анг А. Е. Сигал пи 


т ик потница» поражала сердечно-сосудистую, вегетативную И 
центральную нервную системы. Кожные явления отличались полимор 


физмом, но все же основным видом а> ки была 
й 1 дом пораж ож Е р 
О ражения кожи была сыпь . 


Эпидемио. СК 
Эпидемиологическими ос С ‘лийской 
потницы» являются взрывной к собенностями «анг. 


характер и быстрота распространения. 
2 у к д а распростра 
роже о летом и осенью; зимой они обычно затихали. 
раниченных террито ре а: встречалась на сравнительно ог- 
х территориях: Эльзас, Лотарингия, Шампань, Пикардия И 


Нормандия — во Фр 
} анции; Вюртенб; 3 сеБЕХ 
стности Пьемонта, Милана к Е Ба, о 


и Венеции —в И 
В конце ХУШ в й их 
2 ека «англ к а 
да не появлялась \, глийская потница» исчезла и больше никог 
По данным литературы пока нельзя 
сущности и природе этого заболевания 


категорически высказаться © 
нять из скудных описаний в старой 


но клиника (как ее можно по” 
литературе) не укладывается Ни В 


! Описание ‹ йской пот 
“английской потницы» дано по статье А.Е. Сигала (ЖМЭИ, 1946, № 6} 
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долго была азиатской 

пс войнами, которые ве 

} вышла за пределы а31 
зу мире 6 пандемий, 

Вще старые авторы, наб, 


заранах с умеренным клим 


калась там некоторое, в 


адала, Эпидемии возника 
1, прекращались зимой 
‚ 


\Ч0\ пункте на следующук 
ались об 
ИВ. : 








ом описывает зн» 
точти всех обитать: 
в дороге, друге м 
лища. Многие расе 
о смерть наступала 
общем люди, оби 


лагает симптомато 
а иссыхаема вт 
потом, почему ; т 
истечение, 
ное ы 





одно из проявлений известных в 
леваний 
Такова краткая история «англ 


настоящее время инфекционных забо- 


ор ийской потницы» — болезни, которая, 
очевидно, появилась в ХУ веке и исчезла в ХУШ веке. Эволюция этой 
болезни и причина ее исчезновения пока неизвестны. 

Поучительна история проказы. Одна из старейших болезней, из- 
вестная человечеству много тысячелетий, она имела широкое распростра- 
нениехна всехконтинентах (ВяБвропе-в- = ивекакнаналя применять 
изоляцию больных. Применение только одного этого мероприятия, прово- 
димого с оольшои последовательностью, привело к исчезновению болезни 
во многих европейских странах. Это, вероятно, первый пример в истории 
человечества, показывающий возможность ликвидации инфекционных 
болезней на сравнительно большой территории под влиянием мер про- 
филактики, хотя люди, начавшие применять изоляцию больных, теоре- 
тически не могли осмыслить это противоэпидемическое мероприятие и не 
предполагали, насколько оно может оказаться эффективным. 

‘огда-то в древности, наверное, еще во времена приречных культур, 

в тропической долине рек Ганг и Брамапутра возникла холера. Она дол- 
го гнездилась в этих районах, время от времени появляясь в ближай- 
ших странах, связанных с Индией военными и торговыми путями. Так, 
холера долго была азиатской и, вероятно, лишь в начале ХХ века в 
связи с войнами, которые вела Англия по завоеванию индийских вла- 
дений, вышла за пределы азиатского континента и за столетие дала во 
всем мире 6 пандемий. 
ще старые авторы, наблюдавшие эпидемии холеры, отметили, что 
в странах с умеренным климатом холера появилась в разных местах, 
держалась там некоторое, в общем непродолжительное время, а затем 
пропадала. Эпидемии возникали и развивались, как правило, весной или 
летом, прекращались зимой, но изредка появлялись вновь в этом насе- 
ленном пункте на следующую весну. 
Чекоторые пытались объяснить это тем, что за время эпидемии в 
населении накапливается мощная иммунная прослойка, другие полага- 
ли, что холерный вибрион претерпевает изменения от паразитизма к 
«сапрофитизму» и теряет вирулентность. Но и то, и другое предложение 
не имеет ни теоретических, ни практических оснований. В Индии многие 
века холера поражала огромные массы населения, однако там не было 
и нет массового иммунитета у населения и не заметны какие-либо изме- 
нения холерного вибриона в сторону его «сапрофитизации». Причину 
прекращения холерных эпидемий нужно искать в другом. 

Теперь точно известно, что при фекально-оральном механизме пере- 
дачи инфекции санитарное состояние местности имеет решающее значе- 
ние, а кратковременность носительства у реконвалесцентов не дает воз- 
можности холерному вибриону сохраняться на протяжении достаточно 
длительного зимнего периода. Правда, известны факты перезимовывания 
холерного вибриона во льду, но это возможно лишь при включении в 
эпидемический процесс водного фактора. - 

Во второй четверти ХХ века холера вновь стала «азиатской» бо- 
лезнью. И только в 1960—1970 гг. началась 7-я пандемия холеры, охва- 
тившая десятки стран Азии, Африки и Европы. 

Вероятно, впервые в истории человечества преднамеренными меро- 
приятиями, разработанными на основе предварительного изучения эпи- 
демиологии, была ликвидирована ришта (дракункулез) в старой Бухаре. 
По данным Всемирной организации здравоохранения, в настоящее вре- 
мя насчитывается в мире 45 млн. больных дракункулезом. Эта болезнь 
широко распространена в Индии, Аравии, Иране, Бразилии, Гвиане, 
Вест-Индии, в ряде стран Африки. На территории Советского Союза 
имелся единственный, но весьма активный очаг дракункулеза в Узбеки- 
стане. До революции в нем насчитывалось 8 млн. больных. 
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олог А. П. Федченко в 1869 г. открыл промежуточнок 
а — циклопа. Им было установлено, что личинки 
тельминта попадают В воду, где и ее „организ 
этого членистоногого они развиваются. ея И к сы происходит 
ании зараженных циклопов. ой ы саев, а: тая стойку 
очаг дракункулеза в старой Бухаре в 1928—1932 Иа ие что 
селение пользуется водой из прудов, обильно т енных циклопа 
при этом часто пьют сырую воду; заразный материал попадал в во 
от больных дракункулезом водоносов и при обрядовых омовениях м. 
сульман. На основе этих наблюдении Л. М. Исаев с сотрудниками раз. 
работали план мероприятий по ликвидации очага. В т план вхо, 
меры по выявлению, учету И лечению больных, уничтожению ци 
в воде путем капитального ремонта всех хаузов с тщательной заделк 
щелей, а также периодического опорожнения и высушивания во 
мов. Наряду с этим проводилась санитарно-просветительная рабо 
среди населения. Последовательное проведение этих мероприятий при- 
вело к ликвидации заболеваний в старой Бухаре и других оча 
С 1932 г. дракункулез был ликвидирован на территории Советского 
Узбекистана. 

Натуральная оспа в силу всеобщей восприимчивости неболевших и 
капельного механизма передачи инфекции с давних времен была одной 
из самых распространенных инфекционных болезней. Она встречалась 
повсеместно. В Европе в ХУ1Ш веке ежегодно от оспы умирало . о 
населения. Несмотря на весьма эффективное мероприятие в виде живон 
вакцины, дешевой и легко прививаемой, оспа весьма распространена и 
в наше время. По данным Второго обзора состояния здравоохранения в 
мире (ВОЗ, Женева, 1963), за десятилетний период (1950—1960) на 
земном шаре было зарегистрировано по крайней мере 1 771 400 случаев 
заболеваний оспой. : 

‚ Давно было замечено, что после перенесенного заболевания остается 
стойкий, вероятно, пожизненный иммунитет. Дженнер в 1796 г. устано- 
вил, что коровья оспа также предохраняет от заболевания натуральной 
оспой. С этого началась история оспопрививания. Но современные, са- 
мые совершенные риНы способны вызвать образование иммунитета, 
ао. а ыы оспой, в течение 5—6 лет 
цинация всего населения и в ез 7. т В а о ней 

Е : результате этого к 1937 г. оспа на террито- 
рии СССР р ликвидирована. А последовательное проведение приви- 
ок определенным возрастным группам (на основе закона об обязатель" 


м И. 
р ра поддерживало иммунное состояние населения. 
А же: ве = 
ы ь 2 тижение советского здравоохранения, к сожа лению, не 
получило теоретического обобщения о } 


Русский 30 
хозяина этого гельминт 
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`е Единичые заболева спой В 
ре" } у ые заболевания оспо? 
этого а аи 1960 г. возникли экзотически. И только после 
а ы ‹ву 
нального иммунитета и получены закономерности поствакци- 
г мм) есены необх с авк струк 
по оспопрививанию. ы необходимые поправки в инструкцию 


Не может быть сом 
\ ы мнения, что если б ‹ие ме б : 
ведены и в других странах, то оспа 61 а азисы 


ной ар. сы е была бы ликвидирована на всем зем- 
ы о С было внесено екиети ССС 
ние ассамблея Прада и оо 
ть ее О выполнение программы встре” 
стает медицинских ад ов, о-первых, в развивающихся странах недо” 
адров, способных практически осуществлять оспо- 


прививание, во-вторых 
‚в х, в некото х 
традиции необязательности ВЕ в чае 


Весьма важным событие т К р И 7: 
ма тм б 
инфекций, несомненно, ев Е с истории развития проблемы ликвида тии 
гов, микробиологов и Е н о ых аа (о) нь |: 1980 т 
онистов, состоявш И 
| таяся в Москве 
ск з 193 




































































































































| преносчика 
ннектицидов. Нам кажется, 
` ия недооценка мероприяти 
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Этот представительный научный форум, по докладу Л. В. Громашевско- 
го, отверг как не имеющую научного обоснования гипотезу о длитель- 
ном риккетсионосительстве у переболевших сыпным тифом и признал 
возможным скорую ликвидацию сыпного тифа в СССР по программе 
мероприятий, изложенных докладчиком 

В эту программу входят: 1) раннее выявление и госпитализация 
больных; 2) тщательная санитарная обработка очага с последующим 

наблюдением за ним; 3) борьба с вшивостью среди населения; 4) сани- 
тарно-просветительная работа. Правильность этой программы была под- 
тверждена на практике. 

В СССР в 1924 г. показатель заболеваемости малярией равнялся 
445,7 на 10000 жителей, а в наиболее неблагополучных районах был 
еще выше. Например, в Грузии составлял 624, в Армении — 765, Азер- 
байджане — 715,5. В 1929 г. в Азербайджане и Армении показатель за- 
болеваемости малярией превысил 1000 на 10000 населения. 

Согласно подсчетам Кепе-Запа, в 1935 г. не менее 700 млн. человек 
(почти треть населения земного шага) болели малярией. По данным 
Гопб, в 1954 г. во всем мире насчитывалось не менее 350 млн. больных 
малярией, а умерло от нее не менее 3 млн, человек. 

На 8-й Ассамблее Всемирной организации здравоохранения в 1955 г. 
была принята программа координированной кампании по ликвидации 
малярии как на отдельных континентах, так и во всем мире. В основу 
этой программы положено активное и массированное воздействие на 
переносчика в его окрыленной стадии с помощью современных стойких 
инсектицидов. Нам кажется, что слабой стороной этой программы явля- 
ется недооценка мероприятий, направленных на источник инфекции — 
раннее и полное выявление больных и их радикальное лечение. 

Опыт Советского Союза показывает, что только последовательное 
сочетание мероприятий по уничтожению переносчика и обезвреживанию 
источника инфекции может привести к желаемым результатам. Это до- 
казывает история борьбы с малярией. Как уже указывалось выше, забо- 
леваемость малярией в первые годы после окончания гражданской войны 
и интервенции была очень высокой. В 1922 г. показатель заболеваемости 
равнялся 479, в 1923 гг. — 424,6 в 1924 г. — 445,7 на 10000 жителей. 
Именно в это время были начаты планомерные действия по борьбе с ма: 

лярией — раннее и полное выявление больных, лечение их хинином, а 
также борьба с переносчиком с помощью осушения анофелогенных во- 
доемов и обработки их ядами с целью воздействия на личинок. Хинина 
тогда было недостаточно, но тем не менее были достигнуты хорошие 
результаты. К 1930 г. уровень заболеваемости снизился почти в 3 раза 
и равнялся 171,9 на 10000 населения. 

В 1934—1936 гг. вновь отмечен большой подъем заболеваемости ма- 
лярией. Причинами этого в первую очередь были расширение добычи 
торфа, нехватка хинина и средств борьбы с комарами. В 1934 г. заболе- 
ваемость малярией составила 558,9, в 1935 г. — 523,7 и в 1936 г. — 523,7 
на 10000 жителей. Были построены заводы по изготовлению акрихина, 
плазмоцида и других препаратов, усилены мероприятия по борьбе с ли- 
чинками комаров. К началу Великой Отечественной войны вновь было 
достигнуто резкое снижение заболеваемости малярией (до 171 на 10000). 
Военные действия причинили огромные разрушения и вызвали полное 
прекращение противомалярийных. мероприятии в самых малярийных 
районах, охваченных военными действиями. Заболевания малярией вновь 
усилились и в 1945 г. во всей стране было зарегистрировано 4055 945 
больных. По окончании войны были восстановлены планомерные меро- 
приятия ло борьбе с малярией и уже через 3 года уровень заболевае- 
мости пришел к довоенному. В 1949—1950 гг. для борьбы © малярией 
стали применять новое дополнительное средство — уничтожение окры- 
ленных комаров 'в.очагах с. помощью: стойких инсектицидов — ДДТ и 
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Это настолько усилило комплекс противомалярийных ме. 

ы нр на аемость малярией повсеместно быстро снизилас 
АНИЯТИЙ, Е: ель составлял 43.4 на 10 000 населения, я 
Так, если в те т =. 3, в 1956 г— 0,6, в 1958 г.— 015 
Е 0,07 на 10 000 жителей К 1960 г. почти на В территории 
‚ия была ликвидирована ив виде един! чНых АВ ОтмМе- 
сь лишь в некоторых очагах В 1968 г. в СССР было зарегистриро- 
вано 211 32 ваний маляре большая их часть НОВ на при- 
возные случаи, которые выявлялись не в малярийных местностях, а на. 
пример в Москве, Ленинграде и других крупно городах: 

Так завершилась работа по фактической ликвидации малярии 
в СССР, природно-климатические условия которого на а террито- 
риях благоприятствуют распространению и укоренению малярии. В ос- 
нове работы по ликвидации лежал комплекс, состоящий из мероприятий 
по выявлению и радикальному лечению больных и по уничтожению пе- 
реносчиков. В данном случае эффективным воздействием на два звена 
эпидемического процесса достигнута желаемая цель. 

Существенный вклад в разработку проблемы ликвидации инфекци- 
онных болезней сделал Комитет содействия ликвидации инфекционных 
болезней при Президиуме Академии медицинских наук СССР. По его 
инициативе было созвано нес ‚чных заседаний с участием мно- 
тих ученых для обсуждения этой важнейшей проблемы. В. М. Жданов и 
В. Д. Тимаков еще в 1952 г. предприняли попытку классифицировать ин- 
фекционные болезни по степени их «готовности» к ликвидации. Они пред- 
ложили разделить все инфекционные болезни на четыре группы. В пер- 
вую группу должны войти болезни, в отношении которых уже разрабо- 
тана, проверена практикой и обеспечена экономически система 
мероприятий, позволяющая в определенные, не слишком длинные сроки, 
ликвидировать болезни в нашей стране. Вторая группа должна объеди- 
НИТЬ болезни, заболеваемость которыми может быть резко снижена бла- 
годаря проведению существующей системы мероприятий, но она пока 
еще не дает возможности ставить вопрос о ликвидации этих болезней. 
В третью группу должны войти болезни, по отношению к которым от- 
тети достаточно эффективные метоты профилактики п борьбы 
ие а О и борьбе с этими болезнями по- 
группа — болезни Ни Теле АСНЫ нии Четвертая 
ленном для ХИ\ Всесоюзного т Е ой 
дит эту группи 6 я да гигиенистов (1961) докладе приво- 

уппировку болезней. 
а а имеет положительные стороны. Лишь У 
группе много болезней мало ыы не и р ринит, 
инфекционной болезнью ой ее ло, 
по ЭТИиОЛОГИИ и 'Эпидемнологаи ть недостаточностью наших знаний 
я или иной болезни, главный недоста- 
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доложил Всесоюзной конференции план ликвидации сыпного тифа. 
К этому же времени относится начало разработки плана ликвидации 
малярии под руководством П. Г. Сергиева. Это начало научного этапа 
наступления на инфекционные болезни вплоть до их ликвидации. 

Такова краткая история идеи ликвидации инфекционных болезней в 
ее теоретическом и практическом проявлении. 

Что же такое ликвидация инфекционной болезни? В литературе на 
этот счет имеются различные взгляды. Нередко встречается «практиче- 
ская ликвидация» (снижение заболеваемости до единичных случаев), а 
также «ликвидация эпидемичности» или «ликвидация массовой заболе- 
ваемости» (под этим понимают недопущение эпидемических вспышек 
или снижение заболеваемости до спорадической). 

Можно согласиться с Л. В. Громашевским, что ликвидация инфек- 
ционной болезни означает полное уничтожение данной заразной болез- 
ни в пределах страны (государства), ряда стран или всего земного шара, 
сопровождающегося полным уничтожением или исчезновением в преде- 
лах соответствующей территории возбудителей данной болезни. Это 
исключает возможность возникновения ликвидируемой инфекции в лю- 
бой форме среди населения данной территории без заноса возбудителя 
извне 

Аналогичной точки зрения придерживается Ш. Д. Мошковский- 
«Мы разумеем, — пишет он, — под ликвидацией инфекции искоренение 
определенной нозологической формы, связанное с прекращением суще- 
ствования (на данной территории или на всем земном шаре) соответст- 
вующего возбудителя как вида» '. 

В. М. Жданов отмечает, что понятие ликвидации инфекции означает 
уничтожение возбудителя болезни как самостоятельного органического 
вида, в связи с чем исчезает и данная нозологическая форма. Этот про- 
цесс может быть осуществлен либо на территории всей планеты, либо на 
более ограниченной территории, включающей одно или несколько госу- 
дарств 2. 

К этому совершенно правильному определению можно полностью 
присоединиться, но понятие может быть применено не только к терри- 
тории целого государства. В таком большом государстве, как, например, 
СССР, та или иная болезнь может быть ликвидирована на территории, 
составляющей какую-то часть страны, ликвидация болезни на террито- 
рии союзной республики или на территории края или области. В этой 
связи возникла дискуссия о судьбе возбудителя. Обязательна ли ликви- 
дация возбудителя при ликвидации болезни? В случае антропонозов 
эти два процесса полностью совпадают. Возбудитель инфекцион- 
ной болезни, паразит по своей природе, может существовать толь- 
ко в живом организме своего хозяина — человека, вызывая бо- 
лезнь в той или иной форме или состояние заразоносительства раз- 
личной продолжительности. В случае нозологической формы, при 
которой длительного заразоносительства не наблюдается, ликвида- 
ция заболеваний полностью совпадает с ликвидацией возбудите- 
ля как органического вида. Так, это наблюдается при оспе, сыпном тифе, 
малярии и т. п. При ликвидации заболеваний этими болезнями возбуди- 
тель на отдельной территории исчезает и подобные заболевания вновь 
могут возникнуть лишь при заносе возбудителя извне, с других террито- 
рий, где эта болезнь еще распространена. 

Несколько сложнее обстоит дело с нозологическими формами, при 
которых наблюдается более или менее длительное заразоносительство. 
В этом случае и при отсутствии заболеваний возбудитель может сохра- 
няться в коллективах людей. Вследствие этого для полной ликвидации 


: Журнал микробиологии, эпидемиологии и иммунобиологии, 1962, № 2. 
2 «Медицинский работник» от 20 февраля 1962 г. 































таких болезней, а следовательно, и для ликвидации возоудителя ка’ 
аки ьбуются дополнительные мероприятия по лечению заразоноси. 
ВИА нотреы ом случае будет оставаться постоянная опасность воз. 
телей. В противн с к А ЕЕ брюшной г. 
никновения заболевании. К таки ет атит и 1$, 
дифтерия, полиомиелит, вероятно, эпидемический геп гр: 
—_^ Еще сложнее обстоит дело при зоонозах. Возбудители ЗооноЗов (чу- 
мы, туляремии, энцефалитов и др.) сохраняются как органические виды 
в энзоотических очагах, где наблюдается непрерывный р 
процесс по цепи: животное — переносчик а пидемический 
процесс этих инфекций имеет зависимый тип. Он ВаВиСИЯ от эпизоотиче. 
ского процесса, ибо заболевания людей возникают в результате зараже- 
ний от больных животных. При этих заболеваниях специальными меро- 
приятиями можно предупредить заболевания людей, проживающих в 
природных очагах. Так, например, прививки живой противотуляремий- 
ной вакциной надежно защищают привитых от заболеваний. Комплекс 
противочумных мероприятий на территории природных очагов чумы 
привел к ликвидации заболеваний людей. Но ни туляремия, ни чума не 
могут считаться ликвидированными на территории Советского Союза, 
так как их возбудители сохраняются среди животных на больших про- 
странствах природных очагов и всегда имеется угроза возникновения 
заболеваний. Для полной ликвидации чумы и туляремии как нозологи- 
ческой формы требуется ликвидация природных очагов или, иначе, лик- 
видация возбудителей этих болезней среди животных, тогда заболева- 
ния чумой или туляремией могут возникнуть только экзотически. Реаль- 
ность такой задачи доказана ликвидацией прикаспийского природного 
очага чумы к 1939 г. 

Таким образом, очевидно, следует договориться о терминологии. 

Под ликвидацией инфекционной болезни при антропонозах следует 
понимать полное уничтожение данной инфекционной болезни в преде- 
лах той или иной территории и, следовательно, ликвидацию возбудителя 
болезни на этой территории. Во всех других случаях речь идет о той 
или иной степени снижения заболеваемости, например о снижении за- 
болеваемости до единичных случаев, недопущении эпидемических вспы- 
шек ит. п. 

При зоонозах этот процесс распадается на два этапа. Первый 
этап — недопущение заболеваний людей при наличии эпизоотии среди 
синантропных животных или заболеваний среди людей, проживающих 
на территории природных очагов; второй этап — ликвидация энзоотиче- 
ских очагов среди синантропных и одомашненных животных или ликви- 


дация природных очагов и, следовательно, ликвидация возбудителей 
данной болезни как вида. 


Добиться ликвидации инфе 











кционных болезней можно только в ре- 
ЕЯ целенаправленных мероприятий на основе глубоких 
конов эпидемиологии. Ликвидация инфекционной болезни 
вет собой конечный результат успешной борьбы с данной бо- 
ето. Ч борьба с инфекционными болезнями состоит из 
ка инфекции РЕ риемов, направленных на обезвреживание источни- 
иммунитета -а ЕЕ механизма передачи инфекции и на создание 
не данной болезни Чем выше эффективность этих техниче- 
мер зависит как р г "ше результаты борьбы. Но эффективность этих 
логических о коНомеоны воздействия самого приема, так и от эпидемио- 
Опыт борьбы с к данной болезни. 
того, как эффективное ние она ми Дает много примеров 
процесса иногда приводит к хорошим ва ОДНО звено эпидемического 
нательное  оспопрививекьь тоВОШИМ мать, лишь одно обя- 
омных прострак Ч ликвидацию оспы на 
Эффективной Я ОС И стран социалистического содружества. 
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`‘СКий осятея 0 В | 
. В Тепа рю в природных очагах туляремии. Правильно проводимые прививки живой 
о 93бу ТТ № вакциной Гайского—Эльберта создают у населения прочный иммунитет, 
отея ель | надежно защищающий от заболевания. : 
“прерык орга Ликвидация малярии успешно осуществляется с помощью воздейст- 
-ж В в ЫЙ вия на два звена эпидемического процесса — путем своевременного И 
О ОТНоь полного выявления больных и радикального их лечения, а также унич- 
ика Зависн й тожения переносчиков в очаге заболеваний. Аналогично этому сыпной 

ЮВ т й тиф можно ликвидировать мерами по раннему выявлению и госпитали- 
Ваниях езуд : зации больных в сочетании с уничтожением вшей в эпидемическом очаге. 
ИЯ лю Спецна Ч Но в отношении брюшного тифа задачи несколько сложней. Забо- 
И живо прож у леваемость брюшным тифом в абсолютном большинстве городов нахо 
К от и роти, дится на низком уровне меньше одного случая на 10 000 жителей. 
| Заболева Это чаще всего единичные, не связанные между собой случаи заболева* 
| Риродны ний, а групповые заболевания в 3—4 случая крайне редки. Тем не менее 
о Туля х постановка задачи по ликвидации брюшного тифа еще преждевременна, 


‚итории С м " потому что при этом заболевании наблюдается длительное хроническое 
бактерионосительство. Именно бактерионосители и являются главным 
> источником инфекции при современном уровне заболеваемости. Таким 
еется Угроза в : образом, чтобы решить задачу ликвидации брюшного тифа, необходимо 
научиться предупреждать образование бактерионосительства у; рекон- 
Как нод валесцентов или же разработать действенный способ лечения бактерио- 
животных ”-. На носителей. Эффективных приемов воздействия на механизм передачи и 
у Да забх- восприимчивость населения в нашем распоряжении также еще нет. 
> ТОЛЬКО экзотически, ре; Нереальность постановки задачи ликвидации брюшного тифа обусловле- 
прикаспийского прирое на отсутствием на данном уровне научных знаний средств для искоре- 
нения болезни. В таких случаях должны быть разработаны конкретные 
ориться о терминолоти задания для научных исследований. р 

ы Вторым ярким примером может быть бруцеллез. Эта зоонозная ин- 

и при антропонозах сх Ее =. и: 
м К я еще значительно распространена во многих странах. Уровень 
екционной ее научных знаний достаточен для постановки задачи ликвидации бруцел- 
но, ликвидацию 803 у леза. В нашей стране примерно 10 лет назад эта задача была намечена 















[х случаях речь дет к выполнению, но не решена до сих пор. Чтобы ликвидировать бруцел- 
например 0 снижен з, нужно оздоровить стада сельскохозяйственных животных, однако 
” эпидемичеки это зависит от многих экономических факторов — состояния ветеринар- 
лцении ной службы, уровня зараженности животных и т. п. Оказалось, что для 
а. № решения этой задачи требуется определенный срок. В данном случае, 
а два й когда научная проблема решена, необходима разработка плана органи- 
тся пиЗ00т! р навор 
наличии Э я зационных и экономических мероприятий по ликвидации бруцеллеза 
и ей, сельскохозяйственных животных. 
ди люд Я р р ь 
сре иквидаши о Чума в нашей стране среди людей давно уже не встречается, но это 
8 > вот , достигается огромными усилиями медицинской службы в природных 
Хх Жи очагах этой болезни. Опасность возникновения отдельных случ 
енны ция 8 а пучаев у 
квида нас всегда имеется, и особенно она усиливается в связи с хозяйственным 
и. освоением многих районов пустынь, ранее не заселенных людьми. Для 
й мо ве" искоренения чумы необходима ликвидация природных очагов. Советская 
олезне на Ия наука разработала способы ликвидации этих очагов и доказала ее воз- 
оприЯт ешо, можность на практике. Однако осуществление ликвидации природных 
ИН ьбы 3 очагов чумы на огромных пространствах необжитых пустынь встречает 
и ной бор нямИ | значительные экономические и технические трудности. Требуется изыс- 
еш болез ив кание путей преодоления этих трудностей. 
М еж ? Таким образом, способы ликвидации специфичны для кажлой 
1 безв и { ` а д. каждой ин- 
на екий фекционной болезни и необходимо глубокое осмысливание научных 
чи инф ост И знаний по эпидемиологии каждой из них, чтобы разработать комплекс 
А ектиВ фе" о | мероприятий как в области научных исследований, так и в области прак- 
‚фФ Но 9 так тической и организационной деятельности. 
бы: ем2’ . _ Так же разнообразны и сроки ликвидации инфекционных заболева- 
я при и ний. Некоторые нозологические формы по состоянию научных знаний и 
в дает р = наличию технических приемов борьбы «готовы» к ликвидации, и нужны 
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з усилия органов здрав - ЕЕ г 
ан а и требуются более или НЕЕ продолжительные 
роки пля научных исследований нерешенных и неясных сторон эпидь, 
ки для научных 


миологии, а также для разработки и проведения подготовительных ор- 


ны з иственных мероприятии. 
ганизационных и хозяйст и к и в 
Нет возможности одинаково подробно рассмотреть проблему лу 
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видации всех инфекционных болезней. В виде примеров изложим толь; 


ок йшие из них. 

м Степень распространенности кишечных инфек- 
ций в значительной степени зависит от санитарного благоустройства 
населенных мест. В первую очередь широкое распространение брющ. 
ных тифов, а затем и холеры и высокая смертность от них заставили 
буржуазию в Х[Х веке принять меры по благоустройству городов. Были 
осуществлены большие капиталовложения в строительство водопрово- 
дов, канализации и средств очистки территории от мусора. И главным 
образом именно в результате такого благоустройства заболеваемость 
брюшными тифами резко снизилась уже во второй половине ХХ века 
Конечно, известное значение имело также совершенствование медицин- 
ских приемов профилактики этих инфекций (прививки, более полная 
госпитализация и т. п.). 

Выше уже было указано, что холера в прошлом часто выходила из 
своего исконного эндемического очага, но не укоренялась надолго за его 
пределами. Даже в ХХ веке, в пору пандемического распространения, 
холера «приходила и уходила». Так, первая пандемия свирепствовала 
б лет (1817—1823), вторая — 11 лег (1826—1837), третья — 20 лет 
(1844—1864), четвертая — 10 лет (1865—1875), пятая — 13 лет (1883— 
1896) и шестая — 26 лет (1900—1926). Даже в отсталой царской России, 


ь Таблица 16 
Заболеваемость холерой и смертность от нее в России 
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несмотря на большое обилие «холерных лет», заболевания были непосто- 
янны: холера проникала на территорию России, эпидемия охватывала 
ту или другую часть губерний и областей, а затем исчезала на несколько 
лет. Это ярко иллюстрирует табл. 16. 

Таким образом, даже в тот период, когда уровень научных знаний 
еще не вал оснований для эффективных мер по профилактике холеры, 
она вне эндемического очага через некоторое время исчезала. Это объяс- 
нялось особенностями эпидемического процесса: холера проявляется в 
виде острого заболевания той или иной тяжести, а после выздоровления 
только в редких случаях наблюдается кратковременное носительство. 
Исследования последних лет показали, что при холере Эль-Тор чаще бы- 
вает вибриононосительство у реконвалесцентов, но и оно длится не боль- 
ше 1—2 месяцев. 

Для ликвидации холеры на земном шаре необходимо искоренить ее 
в древнем эндемическом очаге тропических районов Азии. Задача эта 
реальна. Требуются раннее выявление и госпитализация больных холе- 
рой, всех больных гастроэнтеритами, подо зрительными на холеру, в со- 
четании с рациональным лечением, дезинфекция в очаге. 

Некоторое сходство с холерой по эпидемиологии имеют б рю шные 
тиф Ы, НО ОНИ распространены глобально и, несмотря на современное 
благоустройство городов, высокий уровень культуры населения во всех 
городах, заболевания брюшными тифами встречаются, хотя и на весьма 
НИЗКОМ уровне. В таких городах эти заболевания отмечаются в виде еди- 
НИЧНЫХ случаев и редко дают ВСПЫШКИ. Но нет ни одной страны, где бы 
брюшные тифы были ликвидированы. Это объясняется тем, что в отличие 
от холеры при брюшных тифах хроническое носительство длится десяток 
лет и более. Именно в связи с хроническим бактерионосительством во3з- 
будители этих заболеваний при малой интенсивности развития эпидеми- 
ческого процесса способны лишь время от времени приводить к новым 
заболеваниям, когда складываются благоприятные условия для переда- 
ЧИ возбудителя от бактерионосителя восприимчивому человеку. Это яв- 
ление известно давно. Но многочисленные усилия по разработке методов 
лечения (санации) бактерионосителей не привели к желаемым результа- 
там. К сожалению, до сих пор неизвестен и патогенез хронического но- 
сительства. 

Успешную профилактику и окончательную ликвидацию брюшных = 
фов могут обеспечить мероприятия в отношении бактерионосителей. Та- 
КИМИ мероприятиями должны быть, во-первых, эффективное лечение 
больных химиотерапевтическими и иммуногенными препаратами в целях 
предупреждения носительства и, во-вторых, совершенствование методов 
выявления хронических бактерионосителей и эпидемиологическое наблю- 
ление за ними (включая запрещение работы в пищевых и детских учреж- 
дениях, а также в системе водоснабжения). 

Само собой разумеется, что остаются в силе общие санитарно-про- 
филактические мероприятия по разрушению механизма передачи инфек- 
ции, ибо только с их помощью можно предупреждать наиболее опасные 
водные и пищевые пути передачи инфекции. Известное значение имеют 
также профилактические прививки угрожаемых и угрожающих контин- 
гентов. 

Гораздо труднее борьба с дизентерие й. Фактически это борьба 
со всей большой группой инфекционных поносов различной этиологии 
(шигеллезы, сальмонеллезы, колиэнтериты, вирусные поносы и т. п.). 
Дифференциальная диагностика этих болезней крайне сложна, ибо кли- 
ническая симптоматология их плохо очерчена, а лабораторная диагности- 
ка весьма несовершенна. Но наиболее опасной болезнью среди них все 
же является дизентерия (шигеллезы). 

Инфекционные поносы (диарея) — широко распространен- 
ная группа заболеваний, поражающих преимущественно детей. 
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тей умирает от этих болезней и особенно страдают дети ра. 
Много Дет У цень важной специальной проблемой, очевид. 
него возраста. Это т например, президент США Дж. Кеннеди счел 
оны и Конгрессу в феврале 1962 г., что еже. 
И иненных Штатах Америки регистрируют 2 млн. новых слу. 
А Е х ных заболеваний. ь 
т азобраться в сложной этиологической структу- 
ре всей а: «инфекционных поносов». Очевидно, 2% неа 
эпидемиологии всех «инфекционных поносов» все же каждая нозологи- 
ческая форма имеет отличительные черты. Мы очень а знаем о виру- 
сных поносах. Открыто большое количество вирусов, обитающих в ки- 
шечнике человека, но, вероятно, большинство из них принадлежит к «са- 
профитам». Пока неизвестно, какие виды вирусов патогенны и какую 
клиническую картину они вызывают. Тем более трудно подоити к изуче- 
нию их эпидемиологии. 

Несколько лучше изучены заболевания, вызываемые цитопатогенны. 
ми видами кишечной палочки, — колиэнтериты. Однако и эта форма за- 
болеваний нуждается в дальнейшем изучении. 

Безусловно, из всей группы инфекционных поносов самые тяжелые 
формы и самые опасные в эпидемиологическом отношении вызываются 
дизентерийными микробами. Эпидемиология дизентерии сложна прежде 
всего потому, что сложна ее этиология. По существу имеется по крайней 
мере четыре формы дизентерии: Шига, Флекснера, Зонне и Шмитца. Эпи- 
демиологическое значение имеют следующие особенности дизентерии. 

Дизентерия Шига протекает более остро с ярко выраженной инток- 
сикацией. Для дизентерии Флекснера характерно более легкое течение, 
но она чаще переходит в затяжную форму. При дизентерии Зонне неред- 
ко колит сопровождается энтеритом, однако освобождение от бактерий 
при выздоровлении людей происходит быстрее, чем при дизентерии Флек- 
снера. Нои теперь нам неизвестны причины своеобразных изменений В 
этиологической структуре дизентерии, колебаний уровня заболеваемости 
различными видами дизентерии. 

Некоторые особенности эпидемиологии дизентерии обусловливают 
большое затруднение в борьбе с ней. Это прежде всего то, что чаще все- 
го дизентерией болеют дети первых двух лет жизни. Дети, страдающие 
дизентерииным поносом, становятся весьма опасными источниками ин- 
фекции. Они при частом стуле выделяют во внешнюю среду огромное 
количество дизентерийных микробов. Видимо, поэтому в эпидемическом 
очаге обнаруживается обсемененность дизентерийными палочками всех 
предметов, окружающих больного,— посуды, белья, игрушек, дверных 
ручек, электрических выключателей, спинок стульев и т. п. Имеет значе- 
ры т иммунитета к разного вида дизенте- 

х 9°— с думать, что постинфекционный иммунитет непродол- 
жителен. Борьбу с дизентерией осложняют также наличие легких, труд 


но диагностируемых форм болезни и сравнительно частый переход 
болезни в затяжную форму. 





ыы ыы именно эти особенности эпидемиологии объясняют то, что 
рия «уживается» с хорошим санитарным бл строй ы 
и р анитарным благоустройством го 
ры: мероприятием в борьбе с дизентерией является защита 
м а В первую очередь нужно изучить, от кого чаще все- 
авы а дети, и найти эффективные средства воздействия на ис- 
и а Известно, что дети первого года жизни в большинстве 
а ИЖ взрослых (матери, бабушки, сестры, няни), 
Е атяжной формой дизентерии. Инфекцию в детские учреж- 
ре ь часто заносит обслуживающий персонал. Необходимо раз- 


отать < й 

я я способ обезвреживания такого источника инфек- 
шении очень важно своевременно выявить всех больных 
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г при дизентерии би 
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уровня заболевает 


острой дизентерией, включая и лиц с самыми легкими формами, назна- 
чить им рациональное лечение, предупреждающее переход в затяжную 
форму. 

Решающим мероприятием в профилактике дизентерии в детских УЧ- 
реждениях является дезинфекция рук. Нужен простой, быстро действую- 
щий способ такой :нфекции. Необходимо также разработать механи- 
зированный способ дезинфекции детских игрушек, проводить влажную 
уборку помещений с применением езинфицирующих растворов. 

Конечно, очень полезной могла быть специфическая профилактика 
дизентерии, но вакцины, предлагаемые до сих пор, оказались малоэффек- 
тивными. Мы не согласны с мнением ряда ученых, считающих безнадеж- 
выми поиски новых высокоэффективных вакцин якобы потому, что отсут- 
ствует постинфекционный иммунитет. Эпидемиологические данные гово- 
рят о наличии видоспецифического постинфекционного иммунитета 
продолжительностью, вероятно, 3—4 года. Это обнадеживает нас, и поис- 
ки новых вакцин надо вести. Нам нужны вакцины, которые можно при- 
нимать через рот: старые вакцины плохо всасывались в кишечнике и 
надо устранить этот их недостаток. 

Профилактическое применение бактериофага за последние годы себя 
скомпрометировало. Многие использовавшие его в широком эпидемиоло- 
тическом опыте пришли к заключению о его малой действенности. 
Но вам кажется, что все опыты проводились без учета соответствия 
применяемого препарата этиологической структуре дизентерии. Нужен 
высокоактивный поливалентный препарат. Некоторые авторы предлага- 
ют применять в детских учреждениях для предупреждения дизентерии 
ряд химиотерапевтических средств и антибиотиков, медленно всасываю- 
щихся в кишечник, по типу химиопрофилактики малярии. Стоит изучить 
и этот вопрос, однако мы считаем, что в раннем детском возрасте эти 
препараты лучше не применять, так как организм ребенка не следует 
перегружать лекарствами. 

Таковы главные методы совершенствования мер профилактики 
дизентерии. Мы не затрагиваем общеизвестных санитарно-профилакти- 
ческих мероприятий, которые проводятся повседневно. 

Полиомиелит в последние годы привлек внимание ученых всего 
мира, вероятно, главным образом из-за тяжелых паралитических осле 
нений. Подобно дизентерии, полиомиелит поражает чаще всего детен 
первых трех лет жизни. На первом году жизни заболевают главным 
образом дети старше 6 месяцев, т. е. в возрасте, когда начинается 
прикорм 

Долгое время борьба с полиомиелитом была безуспешной, но 
в 50-х годах в США Сэйбином была предложена живая вакцина, кото- 
рая в СССР была усовершенствована М. П. Чумаковым и широко внед- 
рена в практику. Массовое применение этой вакцины неуклонно приводило 
к резкому снижению заболеваемости по мере охвата прививками детей. 
Как свидетельствует Второй обзор здравоохранения в мире, в Канаде и 
США среднегодовое число зарегистрированных случаев полиомиелита 
в 19511953 гг. равнялось 46 162, в 1960 г. 4071, т. е. уменьшилось 
больше чем в 10 раз. В то же время в 30 странах остальной части Амери- 
ки, где не было проведено массовых прививок, число случаев заболеваний 
увеличилось в 1960 г. до 5830 по сравнению с 4844 в 1951—1953 гг. 

В нашей стране массовые прививки живой вакциной начались 
в 1953—1955 гг. и оказались высокоэффективными. Заболеваемость по- 
лиомиелитом в 1964 г. была в 44 раза ниже, чем в 1955 г. Во многих го- 
родах случаи заболевания полиомиелитом стали единичными (табл. 17). 

Можно ли рассчитывать на полную ликвидацию полиомиелита с по- 
мощью вакцины подобно оспопрививанию? На этот вопрос еще нет 
окончательного ответа. Дело в том, что вирус полиомиелита способен 
циркулировать в иммунном коллективе, не вызывая явных заболеваний. 
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Таблица В 

Число случаев заболеваний полиомиелитом в Москве, Ленинграде и Киезе 
исл лу е 

в 1959 — 1964 гг. 











Город | 1959 г. 1962 г. | 1963 г. | 1964 т 
Москва 370 ] 5 2 
Ленинград 215 о 3 
Киев 16 6 





Но в зону действия такого «немого» эпидемического процесса мс 
попасть и заразиться восприимчивый человек, поэтому в города 
уже несколько лет проводятся прививки, время от времени возник 
отдельные случаи полиомиелита. Еще ничего не известно о том, что 
делается с вирусом полиомиелита при циркуляции в иммунном коллек. 
тиве, претерпевает ли он какие-либо изменения, как долго возможна 
циркуляция патогенного вируса в иммунном коллективе. 
Эпидемический гепатит — одна из наиболее распространен- 
ных инфекционных болезней; встречается повсеместно. По данным ВОЗ, 
заболеваемость эпидемическим гепатитом в разных странах и в разные 
годы колеблется от 40 до 90 на 100 000 и пока нет тенденции к ее сниже- 
нию ни в одной стране. До сих пор еще не удалось выделить и сохранить 
возбудителя болезни. Описанные более десятка вирусов пока еще не мо- 
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го и последующего его глубокого клинического обследования. Современ- 
ные лабораторные методы диагностики сложны и не вполне достоверны. 
Таким образом, мероприятия в отношении источника инфекции надо 
считать решающими на данном этапе наших знаний о природе эпидеми- 
ческого гепатита. 

Несомненна эффективность применения гамма-глобулина для пре- 
дупреждения эпидемического гепатита у детей. Опыт последних лет по- 
казал, что доза может быть снижена до | мл. Наибольший профилакти- 
ческий эффект дало массовое назначение гамма-глобулина в предэпиде- 
мическом периоде. В апреле—мае все дети до четырехлетнего возраста 
однократно получают по 1 мл гамма-глобулина. 

Профилактическое действие гамма-глобулина 6—8 месяцев. Некото- 
рые склонны объяснить это длительным сроком пассивного иммунитета 
Скорее всего здесь отмечается своеобразный эпидемиологический эф- 
фект. Выше было сказано, что в населении всегда имеется большая про- 
слойка вирусовыделителей — больных и носителей. Массовым примене- 
нием гамма-глобулина мы вмешиваемся в естественный ход эпидемиче- 
ского процесса, на 4—5 недель прерывая его развитие. Далее идет 
латенте фаза нового замедленного накопления вирусовыделителей и 
через несколько месяцев восстанавливается обычная напряженность 
эпидемического процесса. 

Следовательно, вопрос о ликвидации эпидемического гепатита ста- 
ВИТЬ преждевременно На современном уровне знаний приходится лишь 
добиваться снижения заболеваемости. Только открытие и изучение воз- 
будителя позволит вскрыть многие стороны патогенеза и эпидемиологии 
этого заболевания и дать научную основу для его искоренения. 

Бруцеллез, вероятно, возник как зооноз диких парнокопытных 
животных и был тогда типичным природноочаговым заболеванием. 
В процессе приручения животных бруцеллез стал болезнью этих одо- 
машненных ивотных, а бруцеллы оказались патогенными и для челове- 
ка При бруцелле зе эпидемическии процесс носит зависимый характер. 
Бруцеллы сохраняются в энзоотических очагах среди сельскохозяйствен- 
НЫХх ЖИВОТНЫХ (козы, овцы, коровы и т. п.) и независимо от участия 
человека могут бесконечно долго существовать. Человек заражается от 
больных КИВОТНЫХ И крайне редко — от больного человека. Следователь- 
но, успех борьбы с бруцеллезом зависит от сочетанных мер, принимае- 
мых ветеринарной службой и органами здравоохранения. Имеются весь- 
ма эффективные мероприятия по предупреждению заражения или забо- 
левания бруце. лезом: вакцинация, санитарныи надзор за на пежащей 
обработкой молока и молочных продуктов, получаемых от скота, больно- 
го бруцеллезом, меры личной профилактики при уходе за больными 
животными и т. п. Однако все эти меры не могут обеспечить искорене- 
ние бруцеллеза среди людей, контактирующих с больными животными 

Полная ликвидация бруцеллеза возможна лишь при условии ликвидации 
бруцеллеза среди животных. Уже разработан и научно обоснован комп- 
лекс мероприятий, с помощью которых можно решить эту задачу 
Инфекции дыхательных путей. В эту группу входят инфекционные 
болезни, имеющие массовое распространение среди населения в силу 
легкого, короткого капельного механизма передачи х 
Дифтерия многие годы была страшным бичом для детей. По да- 
леко не полным данным, в России среднегодовой показатель заболевае- 
мости дифтерией в 1911—1913 гг. составлял 31,4 на 10000 населения 
За 95 лет (с 1886 по 1912 г.) было зарегистрировано 6 777 457 случаев 
заболеваний. к 

И даже после открытия в 1922 г. Рамоном дифтерийного анатоксина 
заболеваемость продолжала удерживаться на высоком уровне. Так, на- 
пример, в 1925—1937 гг. показатель заболеваемости дифтерией доходил 
в отдельные годы в Дании до 16,4, в Англии — до 15,5, в Чехословакии —— 
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= годы успех профилактики дифтерии в СССР оказале 
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тя 
и уже во многих городах регистрируются единичные 
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очень большим, 
случаи (табл. 18). 

Таблица 13 
Число случаев заболеваний дифтерией в разных городах Советского Союза 


Б 962 г. 1963 г. 1954 г 
Город 1959 г. 1962 г. 
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Но, несмотря на высокую иммунологическую эффективность приви- цики кафедр 
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вок дифтерийным анатоксином, которые проводятся уже около 40 лет, ни лмени И. М, ‚= А 
в одной стране заболеваемость дифтерией не ликвидирована полностью дезших дифтер и 
Так, например, в 1958 г. в Англии в Уэльсе показатель заболеваемости ном, 22.8% непривитых : 


дифтерией был 0,4, во Франции — 1,9, в Нидерландах — 1,4, в ФРГ— 9,8, 
в Чехословакии — 7,4 на 100 000 жителей. 


Трудность ликвидации дифтерии связана с бактерионосительством 
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т туизивок, Но детальное изуч 
(заразоносительством). Это состояние длится в среднем 15—20 дней, но части заболевших из числа п 
может продолжаться больше 90 дней. Кроме того, наблюдается носитель- ценя правил п | 
ство дифтерийного микроба здоровыми иммунными людьми. между НК Е 2 

Возникновению носительства дифтерийного микроба способствуют 8 (12 3. ЦИЯМИ ИЛИ: ИВ] 
различные нарушения состояния слизистой оболочки, носоглотки и мин- сени тОду ж ни); 139 
далин — рыхлость слизистой оболочки, увеличение и набухание минда- и ого Заболевания ь 
лин, лакуны. Такие анатомические изменения могут быть результатом р период иНКУб 
ангин, воспаления слизистой оболочки различной природы и т. п. Нару- м ИТыХ бы т аци 
шения состояния слизистой оболочки и миндалин могут влиять на про- В СНЫ иНВаз Е оТЯтОЩе 
должительность носительства. бана за - ПНеВмон 

Таким образом, эпидемический процесс дифтерии можно предста- Эт р УдАЯеТ ВЫ < 
вить себе в следующем виде. В населении дифтерийная инфекция имеет- е Ди фт о тОВО таб 
ся постоянно. При отсутствии в настоящее время явных заболеваний, но "Чаове рийНЫм ит он 
при достаточной численности наблюдаемого коллектива, по данным я тн Иня Конт анатоке 
о о всегда обнаружить при бактериологичес- ОИ ая 060 за У 

ледовании, % здоровых заразоносителей. Полностью ликви- ВИ тать, “НН 

о дифтерийное носительство удается только среди небольшого Че ы. анали то МЯ КЗ 
ее иволЕроввиного коллектива. Это мнение Л. В. Грома- а о 
о ее ен г основании наблюдений в период высокой о ии, точ Не 
дитель инфекции зетреает зо РО САЛИЛЬИО пыеперрни езда Вох ,. ы т ака 
возникает случай к своем пути восприимчивого человека, \ ь. 










фтерии. При этом надо помнить, что 
сином вырабатывается не у всех оди- 





ическую эффективность ге 
роводятся уже около 01. 
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идерландах — 14, в Ф2[- 


зана с бактерионосите 
тся в среднем И 
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наково. П. Ф. Здродовский и другие исследователи указывают на нали- 
чие иммунологически инертных людей в отношении дифтерии, у кото- 
рых после прививок слабо вырабатываются антитоксины, и требуются 
специальное вмешательство, усиленные схемы иммунизации для преодо- 
ления этой инертности. Кроме того, иммунитет против дифтерии сохраня- 
ется на высоком уровне несколько лет. Ослабление иммунитета возможно 
также в результате витаминного или белкового голодания и некоторых 
других неблагоприятных факторов. 

По мнению П. Ф. Здродовского, при иммунизации по обычной схеме 
троектратной инъекцией нативного дифтерийного анатоксина 10% де- 
тен оставались незащищенными. Примерно 5% детей быстро утрачива- 
ют иммунитет по тем или иным причинам. В конечном счете при полном 
охвате прививками по обычной схеме в среднем не менее 15% детей ос- 
таются восприимчивыми к дифтерии (. 

Все это создает условия, когда даже в коллективе привитых всегда 
могут обнару ЖиИТЬСЯ восприимчивые или недостаточно иммунные люди. 
При постоянной циркуляции дифтерийной инфекции в населении в фор- 
ме здорового носительства всегда возможно появление отдельных случа- 
ев заболеваний у лиц, восприимчивых к дифтерии. Мощность этой вос- 
приимчивой группы населения в значительной степени зависит от каче- 
ства прививок, своевременности их проведения и точного соблюдения 
правил, установленных для прививок дифтерийным анатоксином. Сотруд- 
НИКИ кафедры эпидемиологии | Московского медицинского института 
имени И. М. Сеченова на болышом материале выявили, что среди забо- 
левших дифтерией оказалось 64,44 привитых дифтерийным анатокси- 
ном, 22,8%! непривитых и 12,8% лиц, в отношении которых этих сведений 
не имелось. На первый взгляд бросается в глаза большой процент при- 
витых среди заболевших и может возникнуть сомнение в эффективности 
прививок. Но детальное изучение этого вопроса показало, что у большей 
части заболевших из числа привитых были допущены те или иные нару- 
шения правил прививок. Так, у 23%' не были соблюдены интервалы 
между инъекциями или: прививки были проведены с большим опоздани- 
ем (на 3-м году жизни); 13%! прививки были сделаны вскоре после пе- 
ренесенного заболевания корью, скарлатиной, гриппом или коклюшем, 
12— в период инкубации инфекционного заболевания и, наконец, 
23% привитых были отягощены другими болезнями (рахит, дистрофия, 
глистные инвазии, пневмонии). Все это, несомненно, ослабляет организм 
ребенка и затрудняет выработку иммунитета 2. 

Этот пример говорит о необходимости четкой организации прививок 
детей дифтерийным анатоксином, строгого соблюдения всех правил и 
установления контроля за этим делом. 

Учитывая особенности эпидемиологии дифтерии, мы имеем все осно- 
вания считать, что для полного искоренения этой болезни недостаточно 
прививок анатоксином. Необходимо также проводить мероприятия по’ 
обезвреживанию источника инфекции и разрушению механизма переда- 
ЧИ инфекции. 

Больного дифтерией или подозреваемого на заболевание необходи- 
мо как можно раньше госпитализировать. Очень опасно в смысле рас- 
пространения инфекции вовлечение в эпидемический процесс медицин- 
ских работников. Врачи, медицинские сестры, санитарки могут легко 
заразиться дифтерией при осмотре больных в больнице и уходе за ними. 
Будучи невосприимчивыми, они становятся здоровыми носителями, 
В этом случае они могут занести инфекцию в другие отделения больни- 
цы или в семьи, куда их приглашают к больным, а также в свою семью. 
Единственным и эффективным способом предупреждения такой возмож- 


— 


1 Журнал микробиологии, эпидемиологии и иммунобиологии, 1961, № 4. 
2 Журнал микробиологии, эпидемиологии и иммунобиологни, 1960, № 10. 




















ельное ношение марлевых масок всем медицинскиы 
время пребывания его В отделении для больных 


ности является обязат 


персоналом во все 


но также строго соблюдать инструкцию о выписке больных из 
жет мероприятий по разрушению механизма передачи ин- 
фекции, то при дифтерии, учитывая капельный Птее передачи, они 
паллиативны. Тем не менее дезинфекция в эпидемическом очаге необхо 
дима вследствие высокой устойчивости дифтерийной палочки во внешней 
среде. на 

Весьма важны мероприятия по предупреждению заноса дифтерии 
в детские учреждения. Для этого всех вновь поступающих необходимо 
размещать в изолированном отделении и подвергать бактериологическо- 
му обследованию на заразоносительство. Главная роль в комплексе ме- 
роприятий по борьбе с дифтерией все же принадлежит профилактичес- 
ким прививкам анатоксином. В настоящее время предпочтение отдается 
очищенному сорбированному анатоксину. 

Прививки организуют и проводят прививочные кабинеты детских 
поликлиник. Приступая к этой ответственной работе, надо постоянно 
помнить о том, что все без исключения дети должны быть иммунизиро- 
ваны, ибо при циркуляции дифтерийной инфекции в форме носительства 
всегда имеется опасность, что пропущенный при иммунизации, оставшии- 
ся восприимчивым ребенок может заболеть дифтерией. 

Оспа нат уральная. Как уже отмечалось выше, при правиль- 
ной постановке обязательного оспопрививания обеспечивается ликвида- 
ЦИЯ натуральной оспы в любой стране, но тем не менее во многих стра- 
нах продолжают регистрироваться заболевания оспой. 

По данным Всемирной организации здравоохранения, за период 


с 1953 по 1964 г. было зарегистрировано следующее число случаев за- 
болевания оспой в мире: 


1953 г. — 84 611 1959 г. — 77 960 
1954 г.— 95 368 1960 г. — 60 956 
1955 г. — 83 749 1961 г. — 85 594 
1956 г. — 88 858 1962 г. — 82 413 
1957 г. — 152 329 1963 г. — 98 720 
1958 г. — 241 155 1964 г. — 48 243 


Е За период с 1960 по 1964 г. заболевания оспой наблюдались по край- 
ней мере в 85 странах. Это объясняется двумя причинами. В’ экономиче- 
ски развитых странах правительства не желают проводить обязательное 
оспопрививание, прикрываясь иногда демагогическими рассуждениями 
о свободе совести. На самом деле за этим скрывается нежелание тратить 
средства, экономически неоправданные с их точки зрения, тем более, что 
свои семейства буржуазия надежно защищает вакциной. В развиваю- 
ние 2. мало врачей и других медицинских работников, 

Е на научно-техническая оснащенность, проведение 
ето оспопрививания невозможно именно поэтому. Чтобы обес- 
ль Е населения любой страны, нужно 
а о кадры и подвести научно-техническую базу 


ОД ое заболеваний оспой во многих странах мира 
ных видах ая носа инфекции и в нашу страну. При современ- 
м Порта и оживленных связях между странами весьма 
к авс фы извне, который нередко заканчивается 
ее: ками. За последние годы в литературе описано 
Нью-Йорке (1947), Техьке базозного характера: в Париже (1947), 
раль 1951 г.), Глазго (1950), ий Брайтоне (декабрь 1950 г.. фев- 
Каролине (1956), Москве каб ВО 0, Тотнеме (1957), Северной 
— янв 
238 арь 1960 г.) и др. 
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пе 
ов, 
ы ауев 
, Таким образом, наряду с -жащей постановкой оспопрививания 
ани всему населению установленным наукой представителям возрастных 
х путь а пе 1 групп необходимы строгие мероприятия по защите территории страны от 
\ ИЧес © 4 ное инфекции В отноп ии оспы это предусматривается правилами 
Ной п Ком санитарной охраны территории. Они состоят в постоянном медицинском 
алоч № наблюдении за пассажирами, прибывающими в страну всеми видами 
‘Ден пр ПОРЕ В из районов мира, неблагополучных по оспе. Основная цель 
| Ию за гакого медицинского наблюдения — выявление больных оспой среди 
оСтуца оса д этих лиц и проведение мероприятий по предупреждению распростране- 
гать 2 } ния заболеваний. 
я Кте м Корь — наиболее распространенная инфекция среди детей. Долгое 
а длеж В К г и ПИВА процесс при кори развивался стихийно, И обычно 
ИТ пр ь все дети переболевали ею. р Тетальность при кори была очень высокои. 
пРедпочт Так, по ра ре атака, в Ленинграде в 1910—1914 гг. она до- 
стигала 17,1%, в 1922—1926 гг. — 13%. После перенесенного заболевания 
ные кабин В а АЕ НЕ ие. надежно защищающий 
работе, Надо х % и. коревой сыворотки и гамма-глобулина 
ЛЖны б заболеваемость корью стала отмечаться в более старших возрастах и 
ТИ В форме почти полностью ликвидирована летальность. Но заметно повлиять на 
иммунизации, остазц уровень заболеваемости эти препараты не смогли. 
ерией. Во многих странах, в том числе и в СССР, ведутся интенсивные ис- 
ось выше | следования по получению противокоревой вакцины. Вакцины из инак- 
» При прави тивированного вируса оказались неэффективными. Предложено несколь- 
обеспечивается ЛИКИ ко вакцин из аттенуированных штаммов. По крайней мере две из них — 
г менее во многих т Эндерса и А. А. Смородинцева — подвергаются широкому испытанию. 


оспой. В массовых опытах установлено, что введение вакцин вызывает актив- 
воохранения, за 1 ное антителообразование. Однако эти вакцины оказались весьма реак- 
ющее число случае * тогенными: у большинства больных повышается температура, наблюда- 

ются легкие формы поражения органов дыхания, возникает боль в 
глазах, иногда появляется сыпь. В целях снижения реактогенности 


ыы: 7 960 вакцину применяли в комбинации с гамма-глобулином, при этом реак- 
— 60 956 ции у привитых значительно ослаблялись, а антителообразование оста- 
— 85 5%4 валось на прежнем уровне. 
__ 82 413 Исследователи вакцины Эндерса отмечают, что аттенуированный 
_. 98 120 коревой вирус в противоположность аттенуированному вирусу полио- 
—_ 48 243 миелита не передается от вакцинированных детей восприимчивым лю- 
ались дям, что вакцина Эндерса безвредна, достаточно иммуногенна и может 
ой наблюд я применяться одновременно с гамма-глобулином и без него. В СССР, 
ичинами, и начиная с 1966 г., разрешена для широкого применения коревая вакци- 
тр одИТЬ 09" на Л-16. Она мало реактогенна и обладает высокими иммунизирующими 
‚ пров я рас й свойствами. 
цеским р Можно надеяться, что введение в практику этой вакцины приведет 
ается я м у к ликвидации заболеваемости по мере охвата прививками всего дет- 
зрени я, ; ского населения. Г , 
акцино х Коклюш. Заболеваемость коклюшем с давних времен находилась 
В цинсй 1 на высоком уровне. х 
иеди нос у Борьба с коклюшем долгое время была безуспешной главным обра- 
‚наше тому. т } зом потому, что больных удавалось выявлять только в стадии конвуль- 
то по а сивного кашля, а до этого в течение 10—14 дней катарального периода, 
‘любо Е как правило, больные не распознавались и, общаясь со здоровыми, рас- 
Я но-Т у пространяли инфекцию. Кроме того, встречаются легкие формы коклю- 
нау | ша, которые вообще не распознаются; чаще они наблюдаются у взрос- 
пох Го , лых. Таким образом, всегда имелось большое количество источников 
во м ву. г инфекции, а воздействовать на капельный механизм передачи весьма 
стат и . затруднительно. 
гу жду 0 | В СССР уровень заболеваемости на протяжении десятилетий коле- 
ме едк бался в пределах 25—40 на 10 000 жителей. 
й Рите 
В. 239 
а, кор 
кто 19 
(ем 











‹ие закономерности коклюша показывали, чт, 

Эпидемиологически жны быть меры по повышению иммунитет» 
наиболее эффективными ве биологии возбудителя и особенностей 
населения. В результате изу, приготовлены вакцины из инактивиро. 
иммуногенеза в ряде стран 0 р ЫСОКой ИММУНОЛОГИЧЕСКОЙ активное 
ванных штаммов О приготовления вакцин и начались 
Были разработаны методы массо й эффективности. Вакцина советских 
испытания их эпидемиологическо а 
авторов (М. С. Захарова с соавторами) еще р ается в 
дальнейшем совершенствовании, но эффективность ее сравнительно вы. 
= Англии и Уэльсе массовые прививки были начаты в 1951 г 
ик 1963 г. заболеваемость снизилась в 5,2 раза. В Е овадия к массо- 
вой иммунизации приступили в 1958 г., через 5 лет заболеваемость 
уменьшилась в 10,8 раза. В Венгрии, где иммунизация была начата 
в 1953 г., заболеваемость коклющем к 1963 г. ‚снизилась в 36 раз. 

В Туле прививки были начаты в 1953 г. За 5 лет было привито 
68 тыс. детей; к 1964 г. заболеваемость сократилась почти в 4 раза. 
Конечно, организация прививок в такой большой стране, как СССР, — де- 
ло трудное, и она проходит неодинаково успешно в различных городах. 
Но, несмотря на это, уже теперь заметна эффективность противокок- 
люшных прививок в целом по СССР. В 1964 г. показатель заболеваемо- 
сти стал по крайней мере в 3 раза ниже, чем до прививок. 

Можно надеяться, что прививки инактивированной вакциной приве- 
дут к значительному снижению заболеваемости. Очевидно, придется 
расширить возрастные группы, подлежащие прививкам. Необходимо 
также изучение паракоклюша, его эпидемиологии и соотношения с кок- 
люшем. Возможно, возникнет потребность введения в вак 
люшного антигена. 

Вероятно, для ликвидации коклюша будет недостаточно одних при- 
вивок. Никак нельзя недооценивать мероприятий в отношении источника 
инфекции — раннее выявление, госпитализация и радикальное лечение 
больных. 

Скарлатина. Кривые заболеваемости скарлатиной за много лет 
свидетельствуют о том, что на протяжении длительного периода эпиде- 
о скарлатины развивался стихийно, периодически при- 
прослойки а Е регулируемым накоплением иммунной 
латиной. повсеместно лена в настоящее время заболеваемость скар- 

акая же высокая и мало. подвластна вмешатель- 
чительно снизилась. честь течения заболевания за последние годы зна- 
Трудности профилактики ск 


эпидемиологии. Источником ны о ме 
человек, но, по мнению Л. В. Г 
заболеваний составляют стерты 
емые формы, поэтому в населе 
невыявленных источнико 


цину паракок- 
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ием воздейст - 
ИМЧИВОСТЬ, р вия на воспри 
Ре оная малоэффективными. Многолетние НЕ 7 
хом. Все усилия арлатины еще не увенчались успе- 


необходимо направить в эту область, 
ровать. 
фекций входят т и ант- 
ормы — я ь Е 
формы малярия, сыпной тиф и возвратный 
аботана система меропри- 
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Эпидемиология каждой из перечисленных болезней имеет свои осо- 
бенности; естественно, что индивидуален и комплекс конкретных меро- 
приятий. Так, при сыпном тифе раннее выявление больных основывается 
на повышении температуры и других симптомах этого заболевания, а 
уничтожение переносчика в эпидемическом очаге проводится соответст- 
венно экологии вшей. 

При малярии в выявлении больных большое значение имеет лабора- 
торное исследование крови на предмет обнаружения малярийного плаз- 
модия, а мероприятия по уничтожению переносчика имеют в своей осно- 
ве биологию комаров. 

Группа кровяных инфекций объединяет также большое количество 
зоонозных заболеваний: чуму, туляремию, энцефалиты и энцефаломиели- 
ты (несколько форм), геморрагические вирусные лихорадки (несколько 
форм), риккетсиозы (несколько форм), клещевые спирохетозы, желтую 
лихорадку и др. 

Эпидемиология каждой из перечисленных нозологических форм 
сложна и своеобразна; многие из них еще мало изучены. Большая часть 
болезней этой группы относится к природноочаговым. Это значит, что 
возбудители их сохраняются в природных условиях среди определенных 
видов животных и передаются от больного к здоровому зверьку при 
помощи специфических переносчиков. Имеются все основания полагать 
(и это хорошо показано при чуме), что из большого числа видов диких 
животных одни являются основными хранителями возбудителя в природе 
(или, как их называют, основными резервантами инфекции), другие — 
второстепенными, включающимися в основной эпизоотический процесс. 
Так, при чуме точно установлено, что основными резервантами являются 
малые суслики, песчанки (некоторые виды), сурки и крысы, в тропиче- 
ских ландшафтах. Все остальные виды грызунов имеют второстепенное 
значение, но иногда могут играть важную роль в развитии эпидемии. 
Так, например, мышевидные грызуны, не способные в своей среде длитель- 
ное время сохранять чумного микроба, при включении в эпизоотический 
процесс в силу большого их количества и близости их стаций обитания к 
месту работы и жизни человека могут вызвать острую эпидемическую 
вспышку с большим количеством заболеваний. Можно полагать, что и 
при других зоонозах дело обстоит так же, но этот вопрос еще недостаточ- 
но изучен. 

Выше уже указывалось, что.в нашем распоряжении имеется комп: 
лекс мероприятий, способный не допустить возникновения заболеваний 
чумой среди людей, проживающих в природных очагах. Но это не может 
нас удовлетворить, так как все время остается угроза возникновения от- 
дельных заболеваний или даже эпидемической вспышки. Опасность это- 
го особенно возрастает при реализации народнохозяйственных планов 
освоения бескрайних пустынь в Средней Азии. 

Для окончательной и полной ликвидации чумы нужно ликвидиро- 
вать природные очаги хотя бы в пределах нашей страны, после чего ис- 
чезнет опасность появления чумы без завоза ее извне. 

Научная разработка проблемы ликвидации чумы в природе была на- 
чата в нашей стране в 1922 г. Много столетий существовал очень опас- 
ный природный очаг чумы в прикаспийских степях на правом берегу 
Волги, где основным хранителем чумного микроба был малый суслик. 
Опыты по истреблению сусликов путем затравки нор хлорпикрином и 
цианплавом показали высокую эффективность этих мер. Многочислен- 
ные экспериментальные отработки площадей и изучение экологии сусли- 
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1 Г 1 . усликов, основных 
носителей чумы в этом очаге. 

Экспериментально было также установлено, что для ликвидации 
эпизоотии поголовное истребление всех сусликов не обязательно: 
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эпизоотический процесс среди сусликов прекращается, если их 
зано, что э становится меньше 7 на 1 га. На основе этих исследований 
Сенно аственный план ежегодно стали включать большие пло. 
.- Я ей в этом природном очаге для отработок по уничтожению сус- 
щади стеле зывалось, производили затравки нор хлор- 
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Более простой и доступный метод отравленных Прин вытеснил метод 
газовых затравок, но отравленные приманки оставляют нетронутыми пе- 
реносчиков, в то время как при газовой затравке нор В них гибло все 
живое. 

Путем планомерных систематических отработок площадей очень 
опасный природный очаг чумы был ликвидирован. Опасность прикаспий- 
ского правобережного очага заключалась в том, что он был расположен 
в хорошо обжитом и густо населенном районе. Для ликвидации очага 
потребовалось около 10 лет. Но уже с 1939 г. в этом очаге при самых 
тщательных поисках не удается выделить чумную палочку ни от сусли- 
ков и других грызунов, ни от блох, хотя ежегодно проводятся тысячи ис- 
следований. 

О ликвидации этого природного очага свидетельствует также отсут- 
ствие во время Великой Отечественной войны, когда были прекращены 
отработки по уничтожению грызунов, случаев заболеваний чумой среди 
сотен тысяч немецких и советских солдат, действовавших на территории 
природного очага во время обороны Сталинграда. По окончании войны 
грызуны и блохи вновь подвергались систематическому бактериологичес- 
кому обследованию, и ни одной культуры чумного микроба не было вы- 
делено. 

Таким образом, можно считать, что правобережный прикаспийский 
природный очаг чумы ликвидирован, и это первый случай в истории чело- 
вечества. 

К 1946 г. был ликвидирован забайкальский природный очаг чумы, 
где основным хранителем чумы был сибирский сурок — тарбаган. Путем 
проведения планомерной систематической охоты на тарбаганов специаль- 
при котором Е было достигнуто такое разрежение зверьков, 
годы от тарбаганов Е процесс не мог распространиться. Многие 
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очага и имеется по центрально-азиатского природного 
границу. оса инфекции при миграции сурков через 
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принципиальные научные затруднения, но для ликвидации пустынных 
природных очагов вовсе не требуется отработки всех площадей этих бес- 
крайних пустынь. Известно, что эпизоотия чумы на песчанках развива- 
ется по своим законам. При благоприятных условиях, когда численность 
грызунов резко возрастает, эпизоотия распространяется на большие про- 
странства. При уменьшении же численности грызунов границы эпизоотии 
сжимаются и чума «уходит» в «укрытия», где сохраняется несколько лет, 
чтобы вновь распространиться при благоприятных условиях. Вероятно, 
надо отыскать эти «укрытия», стации переживания, или так называемые 
микроочаги, и развернуть интенсивные мероприятия по истреблению 
грызунов. 

Таким образом, пока существуют природные очаги чумы, в нашей 
стране сохраняется постоянная опасность возникновения заболеваний 
среди проживающих на территории очагов. Разумеется, остается также 
опасность заноса чумы извне, поэтому необходимо систематически про- 
водить мероприятия по санитарной охране территории СССР от заноса 
чумы, предусмотренные международными правилами. 

В эпидемиологии чумы меньше всего осталось «белых пятен», и 
теорию ликвидации ее в общем можно считать разработанной. 

Туляремия. Клиническое течение болезни, как правило, легкое, 
и она редко заканчивается летально. Встречается она не повсеместно. 
Общий уровень заболеваемости невысокий, но туляремия — болезнь ко- 
варная. Источниками инфекции являются многие виды грызунов, основ- 
ными хранителями инфекции, вероятно, являются водяные полевки, воз- 
можно, обыкновенные полевки, ондатры и др. Возбудитель туляремии 
передается почти всеми известными путями распространения инфекции. 
Известные эпидемии контактные, когда заражение происходит че- 
рез поврежденную кожу и слизистые оболочки; трансмиссивные, 
при которых возбудителя распространяют членистоногие переносчики 
(комары, клещи, мухи-жигалки, слепни и другие кровососущие перенос- 
чики); водные и пищевые, при которых заражение осуществляет- 
ся через рот; аспирационные, когда заражение происходит че- 
рез дыхательные пути, преимущественно с пылью. При этом распростра- 
нению инфекции могут способствовать очень многие условия труда и 
быта, например, промысел на водяных полевок, охота на зайцев, разделка 
туш овец и зайцев на мясокомбинатах, покос на заболоченных лугах, 
работа вблизи водоемов, заболоченностей или в кустарниках, обмолот 
хлеба из скирд, перевозка соломы или зерна, переборка овощей, прожи- 
вание в землянках и блиндажах и т. п. Заболевания могут возникнуть 
при употреблении в пишу продуктов, загрязненных выделениями боль- 
ных грызунов, или при загрязнении воды трупами погибших от туляре- 
мии грызунов или их выделениями. ь 

Районы распространения туляремии в нашей стране значительно 
обширнее, чем чумы. Больше того, открываются все новые природные 
очаги. 

Для заболеваемости туляремией характерно, что в старых природ- 
ных очагах, где раныше так часто были эпидемические вспышки, в 
последние годы почти не выявляются заболевания или бывают лишь еди- 
ничные случаи. Напротив, неожиданно возникают крупные вспышки в 
районах, в которых до этого и не подозревали о такой возможности. Это 
объясняется тем, что живая вакцина, предложенная Н. А. Гайским и 
Б. Я. Эльбертом, вызывает в организме привитых напряженный и стой- 
кий иммунитет, надежно защищающий от заболевания в течение 5—7 лет. 
Метод прививок — накожный, он прост и доступен. 

Население выявленных природных очагов подвергается прививкам 
живой вакциной и это обусловливает почти полное отсутствие заболева- 
ний в них. В результате массовых прививок туляремийной вакциной, на- 
чатых в 1948—1949 гг., резко снизилась заболеваемость. Но одни привив- 
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чить полной ликвидации туляремии: Для предупрежде. 

туляремией надо изучить всю территорию СССр 
твки населения районов, где будут выявлены природные 
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Данные по эпизоотологии туляремии показыва > природные 
очаги в основном поддерживаются немногими видами гре ре ВОДЯНОЙ 
крысой, обыкновенной полевкой и, может быть, ондатрои. другие грызу. 
ны могут включаться в эпизоотический процесс, иногда придают ему вы. 
сокую интенсивность И этим обусловливают возникновение эпидемичес. 
ких вспышек, но не участвуют в длительном сохранении инфекции в при. 
роде. Особая роль в поддержании природных очагов принадлежит 
иксодовым клещам. 

Для разработки мер по ликвидации природных очагов туляремии не- 
обходимо дополнительное изучение эпизоотологических закономерностей 
различного типа природных очагов. Но уже и теперь можно воздейство- 
вать на эти очаги. Н. Г. Олсуфьев правильно полагает, что оздоровление 
природных очагов туляремии может быть достигнуто в результате зна- 
чительного и стойкого снижения численности основных источников и пе- 
реносчиков инфекции до уровня, при котором прерывается развитие 
эпизоотического процесса. 

Необходимы также меры по истреблению переносчиков — клещей, 
Для этого, вероятно, в каждом природном очаге нужно выявить наиболее 
благоприятные участки для размножения основных источников инфекции 
и переносчиков, которые называются микроочагами, или мезоочагами, и 
сосредоточить усилия по истреблению грызунов и клещей. Эта задача 
очень сложная и потребует настойчивых исследований. 

Зоонозные энцефалиты и энцефаломиелиты — очень 
сложная группа болезней вирусной природы. При взгляде на карту ареа- 
лов болезней этой группы обращает на себя внимание их мозаичность. 
Природа и эпидемиология этих болезней изучены недостаточно, но уже 
то, что известно, дает основания считать, что распространение различных 
форм энцефалитов определяется особенностями источников инфекции и 
переносчиков возбудителей в природе. 

Наиболее изучен и чаще всего встречается в СССР клещево й, ИЛИ 
весенне-летний, энцефалит. Главными источниками инфекции в 
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ИЕ ОП кПеЩевого м проводятся мероприятия по их 34" 
бищах, прививки вакциной и (противоклещевые мероприятия на паст” 
дению заражения людей ч т. п.), а также мероприятия по предупреж“ 
Все эти мероприятия. не молоко (пастеризация и кипячение). 

дупредить возникновение ровные своевременно и полно, могут пре- 
тингентов, но они не га т МАНеских вспышек среди различных КОН” 
леваний. Поэтому а от появления отдельных случаев заб0 
уничтожение его п ликвидации клещевого энцефалита является 

риродных очагов. Но эта проблема разработана еще 


очень мало. На 

нена роль р Уровне знаний недостаточно ВЫЯС” 

роде. Некоторые авто и животных в сохранении возбудителя в ПРИ" 
ры склонны даже отводить им скромную роль про” 
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Борьба с клещевым энцефалитом в природных очагах сегодня может 
основываться лишь на борьбе с клещами. С этой целью широко применя- 
ются такие инсектициды, как ДДТ, хлорофос и др. Для обработки боль- 
ших площадеи используют самолеты, вертолеты, дымовые шашки. Эти- 
ми методами, конечно, можно обработать большие площади и достиг- 
нуть хороших результатов, но при этом погибают и насекомые, полезные 
для человека, которые являются опылителями растений и необходимы 
для питания многих птиц и животных. Наступает нарушение биологиче- 
ского равновесия в природе, а это может привести к коренным измене- 
ниям в биоценозах, не всегда желательным для человека. С этим нужно 
считаться, применяя инсектициды на больших площадях с целью ликви- 
дации природных очагов. 

На помощь может прийти биологический способ борьбы с клеща- 
ми — использование естественных врагов насекомых и клещей. Такими 
врагами являются перепончатокрылые паразиты — наездники, их личин- 
ки способны жить в теле клеща. В организме иксодовых клещей парази- 
тирует три вида наездников, два из них обнаружены в СССР. Г. С. Перво- 
майский установил, что в некоторых местах Уссурийской тайги около 
10,5% нимф Г. регзисаёиз погибают от этих паразитов. 

реносчиков те Этот метод борьбы с иксодовыми клещами требует дальнейшего изу- 
ЖНО ВЫЯВИТЬ НИ чения. 

. Инфекции наружных покровов. Это большая и очень неоднородная 
группа заболеваний. Их возбудители паразитируют в коже (чесотка, дер- 


рае а матомикозы и др.), в коже и подлежащих тканях (раневые инфекции, 

1 кожная форма сибирской язвы и др.), на наружных слизистых оболочках 

аний. (трахома, сифилис, гонорея и др.). 

томнелитн- К этой группе относятся также заболевания, при которых возбуди- 

вагляде назат! тель внедряется при повреждении кожи или слизистых оболочек, но в 
| дальнейшем патологический процесс развивается в других органах — бе- 


шенство, газовая гангрена, столбняк, сап, ящур и др. 

Как и в предыдущих группах, здесь имеются антропонозы (чесотка, 
трахома, венерические болезни, рожа, раневые аэробные инфекции) и 
зоонозы (сибирская язва, сап, ящур, столбняк, бешенство, кожный лейш- 
маниоз и др.) . р. 

Степень распространения раневых инфекций (стрептококковая, ста- 
филококковая, синегнойная и анаэробные) зависит от частоты уличного, 
бытового и промышленного травматизма. Наиболее широкое распрост- 
ранение раневые инфекции получают во время войны. Заразное начало 
в рану попадает как в момент ранения с ранящим оружием, так и при 
перевязке, особенно в тесных полевых перевязочных. В последнем случае 
возбудители чаще заносятся в рану руками или попадают из воздуха: 
реже заносятся с перевязочным материалом. 

Профилактика раневых инфекций заключается в своевременной и 
правильной хирургической обработке ран, а также в проведении профи- 
лактических мероприятий в перевязочных, препятствующих заносу ин- 
фекции в рану руками, с перевязочным материалом, инструментами или 
попаданию возбудителя из воздуха. Как и в больших операционных, по- 
лезно ношение марлевых масок. р 3 

Особого внимания требует профилактика такой раневои инфекции, 
как столбняк. Возбудитель столбняка — спорообразующая палоч- 
ка— является сапрофитом кишечника животных и человека. Попадая в 
почву, она образует споры и В виде спор сохраняется долгие годы. При 
ранении споры, попадая в размозженные ткани в анаэробных условиях, 
размножаются и образуют очень сильный экзотоксин. К. И. Матвеев 
Установил, что между степенью обсемененности почвы спорами столб- 
Нячной палочки и частотой заболеваний существует прямая зави- 
СИМостЬ. 
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кормителей клещей, считая последних основными хранителями инфекции. 












































































Н: ‘яжении веков столбняк был грозным осложнением ран в 
р Крымскую воину в английской армии пох: 

зн. Так, например, в рымск) ) й пока. 
время войн з “злял 3.6 на 1000 раненых. И только вх 
тоты столбняка составлял 5, : ТОЛЬКО во 
затель час ой войне 1939—1945 гг. в результате прививок столбнячных 
Второй М аболевания столбняком были редким явлением. Так, во 9. 
ее «Опыт советской медицины в Великой Отечественной войн 
1941-1945 гг.» указывается, что мае м ‚ осложнений 
военных травм столбняком во время Великой Отечественной войны был 
показатель 0,6—0,7 на 1000 раненых. 

Однако столбняк может осложнить течение различных ран и в мир- 
ное время. На 80 % случаев его причиной являются мелкие бытовые трав- 
мы, особенно нижних конечностей. 

Так как столбнячная палочка часто содержится в кишечнике живот 
ных и людей и, выделившись с калом, попадает в почву, превращаясьв 
споры, пока трудно надеяться на возможность ликвидации столбняка, 
Но предупреждение заболеваний людей — задача в общем реальная и 
решается она прививками столбнячным анатоксином. Нужно стремиться 
к массовому охвату населения прививками. Именно поэтому стало широк 
практиковаться комбинирование прививок столбнячным анатоксином 
сначала с кишечными вакцинами в войсках, а затем с коклюшной вакци- 
ной и дифтерийным анатоксином в практике вакцинации детей. Но этим 
ограничиваться нельзя. В зоне с высокой заболеваемостью следует про- 
водить иммунизацию всего населения, а в городах — школьников, уча- 
щихся ремесленных училищ и ФЗУ, строительных рабочих, железнодо- 
рожников, рабочих водопроводных, ассенизационных и очистных соору- 
жений ит. д. 

Кроме того, при ранениях, опасных в отношении заражения столбня- 
ком, при криминальных абортах и т. п. необходима активно-пассивная 
профилактика: введение сыворотки и анатоксина. 

Бешенство. Заболевание сравнительно редкое, но смертельное. 
Оно встречается во многих странах. За десятилетие (с 1950 по 1960 г.) 
было зарегистрировано случаев бешенства: в Федеративной Республике 
Германии — 14, Испании — 61, Болгарии — 29, Греции — 85, Италии — 
85, Югославии — 125, Румынии — 380, Польше — 62, Японии — 86, Тур- 
ции — 229, на Пейлоне — 657, в Бирме — 221, на Филиппинах — 1601, в 
ых США — 102, Мексике — 459, Бразилии — 98, ОАР 
268, Анголе — 46, Судане — 53. 

В отдельных областях и республиках нашей страны ежегодно р” 
гистрируются единичные случаи бешенства. 

Главным источником инф 











ее ты фекции для человека являются собаки. Из 
Ув ааа, - хся за прививками против бешенства, 80—90 
приходится на лиц, пострадавших от собак. Основными же хранителями 
вируса бешенства в природе являются не собаки, а дикие плотоядные 
животные, главным образом волки, лисы, песцы. ° © 
Природные очаги рабической инфекции изучены слабо, но они, види” 
д моногостальны. Многие очаги в пределах нашей страны обусловлены 
и среди волков. На территории степных 
кН ра о -е роятно участие диких лисиц. На стыках тунд- 
р зон Р. А. Канторович выявил самостоятельные очаги 0*" 


шенства среди волков и красных 
и < асных лисиц, г ное пабическай вирус с0х- 
раняется среди песцов. ц, а в тундре рабический вирус © 


Эпи ческий ес б 

ароае Бонн арх ое собак, очевидно, имеет зависимый 
ных сохраняться не Е. по ическая инфекция среди этого вида живот" 
ляцию собак от диких пло о рабическая инфекция, занесенная в попу" 
века в силу близости к : Е становится очень опасной для чело? 
щих, а также Е собак. Участие других видов млекопитаю- 
случайно и не имеет б х животных в развитии эпизоотического процесса 
‚= ольшого эпидемиологического значения. 
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В борьбе с бешенством ведущая роль принадлежит мерам по истреб- 
лению основных хранителей инфекции в природе в целях сокращения 
ИНОЕ рУАр инфекции. Эти истребительные мероприятия 
должны проводиться систематически с учетом экологии животных в раз- 
личных географических ландшафтах. В первую очередь эти мероприятия 
должны быть сосредоточены в районах, где наблюдается высокая плот- 
ность плотоядных, естественных носителей инфекции. 

В Англии благодаря островному ее положению удалось ликвидиро- 
вать бешенство прежде всего путем уничтожения волков и строгой рег- 
ламентации ввоза собак и контроля за ними. 

На огромных просторах нашей страны ликвидировать природные 
очаги бешенства пока невозможно. Нам известны ареалы волков, лисиц, 
песцов и других плотоядных животных, участников эпизоотологического 
процесса, но еще не определены границы природных очагов, не изучены 

словия, численность плотоядных, их экология, необходимые для дли- 
тельного поддержания рабической инфекции в природе. Таким образом, 
мы можем пока лишь поставить перед собой задачу по истреблению ди- 
ких плотоядных, в первую очередь в густонаселенных районах с целью 
предупреждения среди них эпизоотии, чтобы отодвинуть , гра- 
ницу эпизоотии дальше от населенных пунктов. Кроме 
того, необходимы организация и проведение систематических 
мероприятий по предупреждению эпизоотии бешенства среди собак. Это 
достигается строгим их учетом и регистрацией, уничтожением бродячих 
собак, атакже организацией прививок собак антирабической вакциной. 

Этими мерами, проводимыми настойчиво в течение ряда лет, можно 
предупредить заболевания гидрофобией среди людей и даже ликвидиро- 
вать инфекцию на отдельных территориях. Но, к сожалению, нельзя 
обеспечить полную гарантию от заноса инфекции из дикой природы, 
где она еще не ликвидирована. 

Кожный лейшманиоз. В ландшафтах пустынь и полупустынь 
встречается много природноочаговых заболеваний и среди них кожный 
лейшманиоз. История этой болезни уходит в глубь веков, но ее научное 
познание начато в конце прошлого столетия. Большой вклад в изучение 
кожного лейшманиоза вложили русские исследователи. В 1898 г. 
П. Ф. Боровский первым в мире обнаружил возбудителя этой болезни. 

При соответствующих условиях кожный лейшманиоз может прини- 
мать размеры крупных эпидемий, Н. И. Латышев пишет, что в мае 
1898 г. в Туркестанском линейном батальоне, прибывшем в район Терме- 
за, в течение 2 месяцев переболело около 35% личного состава, ана сле- 
дующее лето — еще 30%. В Мервском отряде численностью около 2 тыс. 
человек в 1885 г. вспыхнула эпидемия язвенной болезни, поразившей до 
85% личного состава. В среднем на заболевшего приходилось по 13 язв, 

а в отдельных случаях их число достигало сотни и более. 

Как показали исследования отечественных ученых, в природных оча- 
гах кожного лейшманиоза пустынного (сельского) типа основным источ- 
ником инфекции являются большие песчанки. Вероятно, в сохранении 
инфекции в природе участвуют и некоторые другие виды песчанок. В их 
популяции возбудители сохраняются в природе бесконечно долго. Пе- 
реносчиками являются москиты, обитающие в норах песчанок. Таким об- 
разом, нора песчанки представляет собой двучленный биоценоз, поддер- 
живающий сохранение инфекции в природе. Люди, попадающие в при- 
родные очаги, заражаются через УКУС инфицированных москитов. Под 
руководством Н. И. Латышева были разработаны мероприятия по ликви- 
дации инфекции в природе путём истребления песчанок и москитов и на 
сравнительно небольших участках удалось уже к 1940 г. ликвидировать 
эпи. Й аниоза. 

ева, ОбобЩИВ результаты всех проведенных до 1952 г. 
научных исследований по борьбе с кожным лейшманиозом, пришла к 
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заключению, что можно не допустить ие Зы при Условии 
последовательного осуществления комплекса мер Е. Е Е 
ных на переносчика и источник инфекции. Современные сред : ва уничто. 
жения грызунов, а также стойкие инсектициды создают необходимые ус. 
ловия для уничтожения кожного, лейшманиоза в природе, по крайней 
мере на обжитых местах и в районах, подлежащих хозяйственному ос. 
воению. 

Таким образом, своевременна постановка вопроса о выявлении при- 
родных очагов, их границ, а затем и о ликвидации природных очагов 
кожного лейшманиоза. : 

Сибирская язва — 300н03 сельскохозяйственных Животных 
К ней восприимчивы все виды травоядных, являющихся главными хра- 
нителями инфекции. Наблюдается сибирская язва несколько реже и сре- 
ди грызунов и диких хищников. Среди животных возбудитель распрост- 
раняется алиментарным путем через корм и воду, а также переносчика- 
ми — кровососущими членистоногими (слепни и др.). Заболевания сибир- 
ской язвой распространены широко, фиксированы на определенных тер- 
риториях. Это объясняется загрязнением почвы трупами павших от 
сибирской язвы животных, а также выделениями больных животных, 
В почве возбудитель образует споры, очень долго сохраняющие жизне- 
способность. На зараженной сибиреязвенными микробами почве возни- 
кают прочные почвенные очаги. По данным М. Ф. Шаповалова, в Красно- 
дарском крае с 1944 по 1964 г. зарегистрировано 1402 неблагополучных 
по сибирской язве пункта '. 

Заболеваемость людей сибирской язвой носит спорадический харак- 
тер. Как правило, встречаются единичные случаи, связанные с зараже- 
нием при обработке сырья животного происхождения в шерсте- и волосо- 
обрабатывающей, кожевенной и меховой промышленности, а также в сель- 
ском хозяйстве. За последние годы преобладает промышленное зараже- 
ние сибирской язвой. 

В основе профилактики заболеваний людей сибирской язвой лежат: 

1) тщательное выявление местностей, неблагополучных по сибирской 
язве, за возможно большее число лет, а также старых и действующих 
скотомогильников и нанесение их на карты; ы 

2) установление в неблагополучных местностях соответствующего 
ино анитарното и медико санитарного адзора © целью рае 

к. 2 рскои язвои людей и животных и своевремен- 


ного проведения профилактических м й 
| х мероприяти усмотрен- 
ных инструкциями; . ь ева р к 


3) особое наблюдение за местностями 


ОНА Не создании искусственных водохранилищ. При попа- 
Л т раионы скотомогильников ‘необходимо принимать меры, 9Т0- 


бы они не подвергались а 
лись размыванию, ибо С язве в спо» 
р. р при этом сибиреязвенные с! 


4) тщательное наблюдение за тем 


зараженное й 

— НЯ о АТИТеЛЕНОЙ дезинфекции. Заготовители 

этих районах шерсть о ОлУЧНЫе районы, и заготовленные В 

ной дезинфекционной обраб шкуры должны подвергаться предваритель- 
й обработке. Особого внимания в этом отношений 


заслуживает сырье, купленное за е трукциями пред: 
‚ 
ы р Е границей. Инструкцияме усм 


1 лабораторный г. 
=. раторный контроль (реакция Асколи) посту 
5) широкое применение п 
время для этой цели польз 
капсульного штамма сиби 


подлежащими затоплению 


чтобы в переработку не попало 


т рофилактических прививок. В настоящее 
уются вакциной СТИ, приготовляемой из бес 
реязвенной палочки, выведенного Н. Н. Гинс- 


1 Журнал м 
Ур "икробиологии, эпидемиологии и иммунобиологии, 1966, № 
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у к рабочие промышленности, перера- 
батывающей животное сырье, и мясокомбинатов, а в сельских местно- 
стях, неблагополучных по сибирской язве, прививают людей, которые в 
связи со своей профессией соприкасаются с животными. Прививки про- 
изводят и по эпидемическим показаниям. 

Все осуществляемые профилактические мероприятия способны сни- 
зить заболеваемость и во многих случаях предупредить заражение, но 
они не могут гарантировать от заболевания сибирской язвой людей. Пол- 
ная ликвидация сибирской язвы возможна лишь в результате претворе- 
ния в жизнь комплекса ветеринарно-санитарных мер по борьбе с этим 
заболеванием среди животных — поголовной иммунизации скота и про- 
чих мер в эпизоотических очагах, направленных на прекращение распро- 
странения возбудителя и на предупреждение обсеменения спорами новых 
территорий. Эти противоэпизоотические мероприятия необходимо соче- 
тать с мерами по обезвреживанию существующих почвенных очагов. 





Ликвидация 
инфекционных болезней 
как международная проблема 


Выше было сказано о возможности ликвидации инфекции на отдельных 
территориях, например в одной стране или крупной области, когда в 
пределах такой территории данное заболевание может возникнуть только 
экзотически. Но следует согласиться с @ог4оп, профессором профилакти- 
ческой медицины и эпидемиологии Гарвардского университета в Бостоне, 
что ликвидация болезни означает ликвидацию всякой возможности воз- 
никновения ее в любой части земного шара. Именно только в случае 
ликвидации инфекционной болезни на земном шаре можно прекратить 
профилактические мероприятия. Например, оспа в нашей стране ликви- 
дирована давно, но лишь при ликвидации этой болезни на всем земном 
шаре можно снять с производства вакцины и перестать ежегодно вакци- 
нировать десятки миллионов людей и бояться появления этого тяжелого 
заболевания. Так возникает международная проблема ликвидации ин- 
екционных болезней. 

Современный уровень знаний позволяет поставить вопрос о ликви- 
дации холеры в мея дународном масштабе. Заболевания холерои посто- 
ЯННО встречаются В Индии, Пакистане, Бангладеш, на территории Бен- 
галии, ограниченной долинами Ганга и Брамапутры. В другие районы 
1ндии и Пакистана, как и в сопредельные страны, холеру время от вре- 
мени завозят. Вызвав эпидемию того или иного размера, она исчезает 
под влиянием противоэпидемических мероприятии. Чтобы избавить че- 
ловечество от холеры, нужно навсегда ликвидировать ее на территории 
Бенгалии, в этом извечном эндемическом очаге. И эта задача вполне 
›азрешима. Однако Индия, Пакистан, Бангладеш своими силами в ко- 
откие сроки ликвидировать холеру не смогут — для этого у них еще 
Нет достаточных экономических ресурсов и необходимых медицинских 
кадров. Для решения такой трудной и сложной задачи требуется меж- 
Дународная помощь. 

Для ликвидации этого мирового эндемического очага холеры в ко- 
откое время необходимо в ближайшие 3—4 года обеспечить раннее вы- 
вление, госпитализацию и лечение всех больных холерой, госпитализи- 
овать больных гастроэнтеритами, подозреваемых на заболевание холе- 
ой, изолировать носителей холерного вибриона, дезинфицировать и фа- 
Гировать население в эпидемическом очаге, провести профилактические 
прививки населению всего эндемического очага. Объем этой работы очень 
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велик — ведь ее надо осуществлять в рн и ия 

‘олько десятков миллионов человек: размерах ра ы госпит 
ое судить хотя бы по тому, чтов 1958 г. Индии было зарегистри. 
ло 6 36, ав Пакистане 16744 случаев холеры, Следовательно 
нужно быть готовым к госпитализации ры ЖЕ тыс. больных. 
Потребуется также госпитализировать не менее  - но больны 
подозреваемых на холеру, и носителей холерного вибриона. проче 
больных этой категории достаточно весьма короткого пребывания в боль. 
нице (в среднем 8—10 дней). Все это должно сочетаться с дезинфекци. 
онными мероприятиями в очаге и санитарно-гигиеническим оздоровле- 
нием населенных мест. в 

Конечно, такой объем работы может взять на себя только междуна- 
родная организация. Это почетное дело могла бы возглавить Всемирная 
организация здравоохранения. 

До введения массового оспопрививания во всех странах отмечались 
страшнейшие эпидемии натуральной оспы, вызывавшие миллионные 
жертвы. В Советском Союзе и в странах социалистического лагеря бла- 
годаря обязательному оспопрививанию эта болезнь ликвидирована. Во 
многих развитых капиталистических странах также осуществляют мас- 
совое оспопрививание, и оспа в них может считаться ликвидированной 
Однако до сих пор во многих странах и прежде всего в колониальных 
или недавно освободившихся от колониального ига это заболевание про- 
должает распространяться эпидемически. Ежегодно во всем мире реги- 
стрируют сотни тысяч больных, причем эти цифры нельзя считать точ 
ными, так как в слаборазвитых странах, где медицинская помощь мало 
доступна широким народным массам, выявляют и учитывают далеко не 
всех больных. Так, например в 1963 г. в Индии был выявлен 60901 слу- 
чай оспы, в Пакистане — 5779 случаев, в Бразилии — 5516, в Нигерии — 
1774, в Замбии — 1881 случай. 

Массовые эпидемии, наблюдаемые во многих странах, — постоянная 
угроза завоза инфекции в страны, где оспа ликвидирована. За последние 
годы в ряде стран зарегистрированы завозные вспышки оспы. Чтобы 
навсегда избавить человечество от этой тяжелой болезни, нужно ликви- 
дировать ее повсеместно. Для этого необходимо во всех странах ввести 
с общее оспопрвивание. Развитые страны с ним могут 
и побились ликвидации о овак ие РОВД НЕСОВОЕ ЗОНЕ 
вить необходимые ии. Слаборазвитые страны Овес 
смогут. Наибольшая тр О НЕ м рОпраятиВ ВЕонтетЕно >. 
очень ВИННОЙ ул заключается в том, что в этих страна 

редних медицинских работников. Так, в одном 


и журнале в 1957 г. сообщалось, что на 10000 жите- 

ой Африке ОО ое приходилось 0,3, в Экваторналь- 
ке 9,2, в Гого — 0,3, Камеруне — 0 Э О раз 

меньше, чем во Франции, ив 50 с ры о, 


ыы ом 
же году 1. лишним раз меньше, чем в СССР в то 
= ео большинство врачей сосредоточены в городах 
Потребуется ОВО трудно осуществить всеобщее оспопрививание. 
а 3 семирной организации здравоохранения и разви” 
в эти страны Е поголовных прививок необходимо направить 
ЛЕНИ К р с целью подготовки вакцинаторов из местного насе” 
чами, которые вы о медицинского персонала во главе с вра" 
вании. Удут принять практическое участие в оспоприви- 


М Вне. 
ализа. 



















В конечном 
привести к и. несложное и недорогое мероприятие может 
вндации оспы на земном шаре, к ликвидации 6 
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акин. Им * 
ипериализм и ухудшение здоровья трудящихся. М. 1959, 


























































































Медицина располага 
иболеаний людей, 


г мага. Но только о 
‘вление комплекса мер‹ 
тенном пункте и защит 
‘адежной гарантией пред 


4 


пу 


Я ЗДесь извест 
тах, ных ме] 


Дим 
‘акже сущест 
итаться КВН 
де Всего в колон 
› ига это заболевил» 
ГОДНО ВО ВСЕМ У; 
ифры нельзя счато” 
педицинская помо» 
от и учитывал 
и был выявлен” 


5516,8 При 


возбудителя как вида. Эту задачу можно решить в 4—5 лет, как и было 
сделано вунервые годы создания Корейской Народно-Демократической 
Республики и в Китайской Народной Республике. 

Самая страшная болезнь — чума. Ее эпидемии наблюдались еще в 
древности. Недаром в народе называют чуму «царицей смерти» и «ве- 
ликим мором» человечества. Уровень заболеваемости чумой периодиче- 
ски колеблется. В 1959 г. на всем земном шаре было зарегистрировано 
лишь 207 случаев, но уже в 1962 г. было 1490, а в 1964 г. — 1592 случая. 

Как известно, чума — зоон В природе она распространена среди 
многих видов диких грызунов. Основными хранителями чумы в природе, 
однако, считают сусликов, сурков, песчанок, крыс, свинковых. В эпизо- 
отию вовлекаются также другие виды грызунов, обитающие вместе с пе- 
речисленными видами основных хранителей чумы в природе. 

Чтобы ликвидировать чуму, надо ликвидировать ее природные оча- 
ги. Принципиально эта задача решена. В настоящее время разработаны 
высокоэффективные способы истребления диких грызунов. С помощью 
этих средств можно достичь такого разрежения численности животных, 
когда эпизоотический процесс затухнет. Достаточно отыскать стации пе- 
реживания грызунов, микроочаги, в которых «укрывается» чумная эпи- 
зоотия в неблагоприятные для нее годы. Но так как обычно природные 
очаги чумы размещены в малозаселенных местностях, решить эту задачу 
малоразвитым странам не по плечу. И здесь опять возникает проблема 
международного масштаба. 

Медицина располагает эффективными средствами предупреждения 
заболеваний людей, проживающих на территории  природно- 
го очага. Но только очень тщательное и систематическое осуще- 
ствление комплекса мероприятий (истребление грызунов и блох в насе- 
ленном пункте и защитной зоне, иммунизация населения) является 
надежной гарантией предохранения людей от заболеваний. Мы не каса- 
емся здесь известных мероприятий по профилактике чумы в морских 
портах. 

Существование природных очагов всегда угрожает возникновением 
при малейших упущениях в профилактических мероприятиях заболева- 
ний, Именно поэтому следует приступать к решению проблемы ликвида- 
ции чумы международными силами. | 

Одно из самых распространенных заболеваний — малярия. При под- 
ходящих условиях в зонах массового распространения переносчика ма- 
лярия способна охватить население целых районов. И в настоящее время, 
по далеко не полным данным, во всех странах мира ежегодно регистри- 
руют более 100 млн. больных малярией. Но ликвидировать малярию мож- 
но. В Советском Союзе с малярией покончено. Этому предшествовала 
многолетняя работа по проведению системы противомалярийных меро- 
приятий. По мере успешного осуществления этого комплекса область 
за областью, республика за республикой постепенно освобождались от 
малярии. . в 

В комплекс противомалярииных мероприятии входит: 19) раннее и 
полное выявление больных и паразитоносителей и их рациональное ле- 
чение; 2) борьба |9 переносчиком путем сокращения или уничтожения 
мест выплода комаров, уничтожения комаров в личиночной и окрылен- 
Ной стадиях; 3) защита населения от укусов РОМАНОВ путем применения 
отпугивающих средств, рациональной распланировки населенных мест и 
механических способов защиты. ГМ! 

Научные знания, накопленные за многие годы борьбы с малярией, 
позволяют ныне ставить задачу ликвидации этой болезни во всем мире. 
Но во многих слаборазвитых странах не наидется необходимых медицин- 
ских кадров, медикаментов, инсектицидов и денежных средств. И здесь 
снова необходима помошь других стран и международных организаций 

Тадо помнить, что при современной оживленной миграции населения ни 
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аже ликвидировавшая малярию, где имеются комары 


Рода 
гарантирована от заноса этого заболевания из других 


одна страна, д 
Апорбе!ез, не 
стран. 

. Настало время думать 


также об уничтожении брюшного тифа, ДИ- 


зентерии, эпидемического гепатита, ее ‘болез. 
ней. В отношение этих болезней требуются ор ь д а зучению 
их этиологии, эпидемиологии, клиники и мер профилактики усилия- 
ми ученых всех стран, обмен опытом, научными идеями. Для проведе. 
ния таких мероприятий нужны большие ОрЕСВЕ ПОВЕЛИ хотя бы 
1/10 средств, ежегодно затрачиваемых на гонку БООрУЖЕНЫЙ выделялась 
на благородное дело постепенного освобождения человечества от зараз- 
ных болезней, эта проблема быстро продвинулась бы по пути успешного 
разрешения. 

Из всего изложенного вытекает, что для ликвидации инфекционной 
болезни необходимы конкретные знания объективных эпидемиологиче- 
ских закономерностей, лежащих в основе распространения данной болез- 
ни, практически осуществимые технические приемы, нейтрализующие 
действие хотя бы одного звена эпидемического процесса и ограничиваю- 
щие действие других, и экономические возможности осуществления этих 
действий. Эти три предпосылки имеются только в отношении натураль- 
ной оспы, холеры, сыпного тифа, возвратного тифа и малярии. 

Что касается чумы и туляремии, то имеются научные и технические 
возможности не допускать этих заболеваний у людей, хотя в природе 
возбудитель как вид будет сохраняться. На пути ликвидации природных 
очагов встречаются большие трудности. В отношении чумы эти затрудне- 
ния носят экономический и технический характер. Методы же ликвида- 
ции туляремийных природных очагов пока не разработаны. 

К природноочаговым заболеваниям относятся также вирусные энце- 
фалиты и вирусные геморрагические лихорадки. Научные подходы к 
ликвидации их еще не ясны, но вполне реальна задача по максимальному 
ограничению их распространения. Для этого нужно расширить эпиде- 
миолого-географические исследования по определению нозоареалов и 

границ природных очагов. Необходимы исследования в области этиоло- 
гии и патогенеза некоторых природноочаговых заболеваний, а также 
иммунологии и прививочной профилактики всех этих заболеваний. В 0Т- 
ношении зоонозов синантропных животных (бруцеллез, сибирская язва, 
к Вы Ом НЕЕНИНИЫ 159 снижения заболеваемости. 
ства и рае ранена И НО С в 
нические приемы для оо Е я и 
пределах нескольких лет. СВАО Стучие 
за СЯО с павиениым характером эпидемического процесса при 

г ЕЕ: ропных животных, их ликвидировать мож- 
но лишь сочетанными мерами по прекращению эпидемического и эпизоо- 
тического процессов. 


ее о 
ы ны тей ближайших лет является ликвидация таких антропонозов, 
ерия, полномиелит, коклюш, корь. Требуется только научная 


разработка неко орых вопросо: т неза и вакцинн 
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Брюшной тиф и паратифы 


Брюшной тиф [{урНиз аБ4опита|$; фурВо14 {еуег (англ.); Нёуге фурВо!4е 
(франц.); ОщешезурНиз (нем.)] и паратифы А (рагафурНиз аБЧопила- 
Из А) иВ (рагаёурвиз аБ4опитайз В) — острые инфекционные болезни, 
сопровождающиеся лихорадкой, общей интоксикацией организма, бак- 
териемией, поражением лимфатического аппарата, главным образом 
тонкого кишечника, и в части случаев длительным бактерионосительст- 
вом. Брюшной тиф и паратифы встречаются повсеместно, но в большин- 
стве более или менее благоустроенных городов заболеваемость носит 
спорадический характер. 

При определенных условиях брюшной тиф и паратифы могут приоб- 
ретать эпидемическое распространение (низкий уровень санитарного сос- 
тояния населенных мест, недостатки в снабжении населения доброкачест- 
венной питьевой водой, большое число невыявленных бактерионосителей, 
недостаточный санитарный контроль за производством, переработкой и 
продажей пищевых продуктов и пр.). 

К числу заболеваний, сопровождающихся помрачением сознания, 
описанных многими авторами в домикробиологический период, несомнен- 
но относились и заболевания брюшным тифом и паратифами. В 1739 г. 
НихВат впервые выделил брюшной тиф из числа тифозных лихорадок 
под названием медленно протекающей «нервной лихорадки». Могсавп! 
(1761) обратил внимание на патологические изменения в тонком кишеч- 
нике при тифозных заболеваниях по сравнению с нормальным кишечни- 
ком. Вгеюппеаи (1820) обнаружил, что при брюшном тифе, который он 
впервые описал как самостоятельную болезнь, длительной лихорадке с 
помрачением сознания сопутствуют патологические изменения лимфати- 
ческих образований в кишечнике. [.011$ в 1829 г. описал клинику и пато- 
логическую анатомию брюшного тифа, присвоив ему название фурБи$ 
а6Чотита!!з. Вгеюппеаи (1830) установил контагиозность брюшного 
тифа. А. П. Доброславин (1878) утверждал, что здоровые люди могут 
быть носителями заразы брюшного тифа и распространять его. Нако- 
нец, в 1880 г. ЕБегВ при исследовании секционных материалов от тру- 
пов людей, погибших от брюшного тифа, обнаружил микробов брюшного 
тифа в патологических очагах селезенки и в мезентериальных лимфати- 
ческих узлах. 

АсНага и Вепзоцае (1896) описали возбудителя паратифа В. Позже 
он был подробнее изучен и описан ЭспойтиЙег и Киге. С@\уп (1898) опи- 
сал возбудителя паратифа А, более полно изученного Впоп и Каузег 
(1902). Возбудитель паратифа С был выделен в Турции в период войны 
1914—1918 гг. Мешкись. Г. А. Ивашенцов в 1926 г. также выделил возбу- 
Дителя паратифа С, назвав его бактерией паратифа М. СаНКу (1894) по- 
получил чистую культуру микробов брюшного тифа. Этим завершилось 
Выделение брюшного тифа как самостоятельного заболевания. 
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Н.Ф Гамалея (1888), одновременно с Зспатетезз установил ВО) 

. Гама: `б к ‹роб б я 

можность приготовления вакцин из убитых микробов, ее тифа 
т. у е 

Убитые вакцины изучались У! и М 9а1. Последний в 1896 г. предло. 


жил реакцию агглютинации для диагностики ее В. К. Вы. 
сокович (1898) впервые с успехом применил гре г р ну В ОДНОМ из 
полков русской армии. В 1910 г. японской армии были ведены привив- 
ки убитой вакциной против брюшного тифа, что привело К снижению за. 
болеваемости почти в 7 раз. Прививки против брюшного тифа гретой 
вакциной успешно проводились в армиях разных стран в первую миро- 
вую войну, в том числе и в русской армии (с 4915 г.). К 1922 г. число 
привитых в Красной Армии достигло почти 100%, что привело к сниже- 
нию показателя заболеваемости с 16,7 в 1915 г. до 1,15 в 1923 г. и 0,57 в 
1927 г. на 1000. А. М. Безредка (1925) предложил метод пероральной 
иммунизации, позже оставленный как неэффективный. 

Многие отечественные и зарубежные ученые внесли большой вклад 
в изучение брюшного тифа и паратифов и среди них, кроме указанных 
выше, были С. С. Боткин, И. И. Мечников, Н. Ф. Филатов, Н. К. Розен- 
берг, Г. Ф. Вогралик и др.; из иностранных ученых — СигзсВтапи, Г.е- 
Бепте ег, МисЫзоп и др. 

Географическое распространение брюшного тифа и па- 
ратифов. Тифозные заболевания были широко распространены в фео- 
дальных городах, отличавшихся чрезвычайной скученностью населения, 
страшной загрязненностью нечистотами и отбросами, примитивным водо- 
снабжением. Значительно позже, когда распространение эпидемий ти- 
фозных болезней стало угрожать жизни представителям класса буржуа- 
зни, началось постепенное строительство водопроводов и канализаций в 
городах и частичное из оздоровление, так как неимущее население про- 
должало жить в антисанитарных условиях. В дальнейшем благоустрой- 
ство городов и других населенных пунктов постепенно привело к резко- 
му снижению заболеваемости, однако полностью случаи заболеваний не 
были ликвидированы, так как и поныне в крупных капиталистических 
городах растут трущоб 
санитарных условиях. 
бежными спутниками многочисленных войн и других народных бедствий. 
Несмотря на большой брюшного тифа, 
лась новым подъемом заболеваемости 
В германской армии с августа 1914 г. 
м тифом 128572 человека, или 19,7 на 
умерло 11723 человека, или 1,8 на 1000 при ле- 


анцузской арм . было 
зарегистрировано 127 052 забо. О 


ного состава: в 1915 г.— 96 левания брюшным тифом, или на 1000 лич- 
ой г - — 26,6, в 1916 г. — 4,4, далее соответственно — 0,6 
р и > Е заболеваемости способствовали массовые при- 
ар, и - г. В русской армии (без Кавказского фронта) за 
97595 м г. по сентябрь 1917 г. болело брюшным тифом 

человека, или 25,1 на 1 тава при летальности 21,9%- 


000 личного 
В 1916г. ке 
бг. ив последующие г Уровень заболеваемости существенно 


я оды 
изился в связи с массовыми прививками. 
рой мировой войны 


В период вто 
заболеваемость б тифом 

резко есь во многих странах; в Ге В ь 

олева Ч 


с 1940 г. за емость увеличилась в 4 


тифом в период Великой Оте- 

нр : . ее 
изились на 16%. После войны число случаев заболе- 
показатель заболеваемости дос- 
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В настоящее время брюшной тиф и паратифы широко распростране- 
ны во всех странах мира. Из европейских стран наиболее высокая забо- 
леваемость наблюдается в Италии, Югославии, Греции, Испании. На 
американском континенте больше всего поражены страны Южной Аме- 
рики. В Африке заболевания распространены в Египте, Алжире, ЮАР 
Паратиф А ранее был распространен преимущественно в южных широ- 
тах, но теперь он достаточно часто регистрируется и в более северных 
странах Европы. Данные о распространенности паратифа С очень скуд- 
ны. Паратиф С встречался в СССР в период гражданской войны; в на- 
стоящее время он отмечается чрезвычайно редко. 

Смертность при брюшном тифе от 0,01 до 1,0 на 100000 населения 
наблюдается в СССР, США, Англии, Канаде, Франции, Швеции, Япо- 
нии, ФРГ и в других странах; более высоки показатели в Австрии, Тур- 
ции, Италии, Сирии, Египте и др. В ряде стран Южной и Центральной 
Америки смертность составляет 10 и более на 100000 жителей. 

Смертность от паратифов в европейских странах на 100000 населе- 
ния в период 1956—1958 гг. колебалась от 0 до 0,7. 

Летальность при брюшном тифе в разных странах составляла в 
1956—1958 гг. в Японии 3,4%, Англии и Уэльсе — 3,1%, Италии — 1,9°/ъ, 
США — 0,8%. Показатель летальности при паратифах в 1'/›—4 раза 
меньше, чем при брюшном тифе. 

Этиология. Возбудители брюшного тифа и паратифов относятся 
к роду ЗайпопеЙа и являются патогенными только для человека, хотя 
бактерии паратифа В могут встречаться в кишечнике животных, особенно 
домашних (свиньи, рогатый скот, лошади, птицы). Бактерии брюшного 
тифа и паратифов различаются по культуральным признакам, биохими- 
ческой активности и антигенным свойствам. Для тонкой идентификации 
антигенных различий бактерий пользуются монорецепторными адсорби- 
рованными сыворотками, а также методом фаготипирования. 

Бактерии брюшного тифа и паратифов имеют соматический (термо- 
стабильный) О-антиген и жгутиковый (термолабильный) Н-антиген 
(табл. 19). 

Таблица 19 
Антигенная схема брюшного тифа и паратифов (по Кауфману-Уайту, 1953) 


Тип 








жгутиковый антиген 
Бактерии соматический Е `. 
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Брюшного тифа 
Паратифа ВОРИУЙ, ПИЯ С пе 
> А 








Соматический антиген бактерий брюшного тифа содержит У1-анти- 
ген, идентичный \У1-антигену бактерий паратифа С. 

ЕеНх и СаПо\ (1943) предложили метод фаготипирования для тон- 
кой дифференциации паратифозных бактерий. В 1847 г. был предложен 
метод фаготипирования и брюшнотифозных бактерий. В настоящее вре- 
мя известно до 33 фаготипов бактерий брюшного тифа и 11 фаготипов 
бактерий паратифов. В разных местностях могут определяться разные 
наборы фаготипов бактерий, Но В СССР среди множества типов чаще 
других находят А, ЕиЕ фаготипы брюшного тифа. Фаготипирование ба- 
ктерий имеет большое значение и для эпидемиологической практики как 
метод определения эпидемических связей и источников инфекции. 

Бактерии брюшного тифа и паратифов не выделяют экзотоксина, но 
при разрушении их освобождают эндотоксин. Скармливание лаборатор- 
ным животным культур живых бактерий брюшного тифа и паратифов не 
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введение даже сравнительно небольших До. 


микробов в вену или внутрибрюшинно а р лы 
септицемии и тяжелой интоксикации освобод - р сином, 
Сыворотки крови людей и животных, ых. — ый Убитыми 
культурами брюшного тифа и паратифов, а так дей, болеющих 
этими инфекциями, становятся спосооными агглютинировать соответст. 
вующие бактерии. На этом основана диагностическая реакция агглюти. 
нации по Видалю. Реакция доказательна лишь при нарастающем разве. 
дении (титре) сыворотки, для чего необходима повторная постановка 
реакции. Диагностическая реакция связывания комплемента базируется 
на динамике комплементфиксирующих антител в сыворотке крови боль. 
ных и переболевших. : : 
Патогенез. Проникая в пищеварительный тракт с пищей и питьем, 
бактерии брюшного тифа и паратифов частично выделяются во внешнюю 
реду с испражнениями. Другая их часть, проникая через слизистую обо- 
лочку, фиксируется в лимфатических образованиях тонкого кишечника 
(солитарные фолликулы, пейеровы бляшки) и в лимфатических узлах 
брыжейки. Здесь происходит размножение возбудителя, сопровождаю- 
щееся воспалением и частичной гибелью возбудителя с освобождением 
эндотоксина, что приводит к некротизации лимфатических образований. 
В результате лимфатический барьер кишечника становится проницаемым 
для бактерий и они прорываются в кровяное русло. Наступает бактерие- 
мия. Оканчивается период инкубации болезни. Усиливается разрушение 
бактерий в лимфатических образованиях кишечника и в крови в связи с 
ее бактерицидными свойствами, освобождается все большее количество 
эндотоксина бактерий и развиваются симптомы общей интоксикации ор- 
ганизма (усиливается лихорадка, появляется сыпь, нарастает тифозное 
состояние и отмечаются другие явления, связанные с воздействием эндо- 
токсина на центральную и вегетативную нервные системы, появляются 
расстройства сердечно-сосудистой системы). Током крови бактерии раз- 
носятся по организму и фиксируются в ткани селезенки, костном мозге, 
лимфатических узлах, печени. Здесь образуются новые очаги воспаления, 
обусловливающие различные осложнения, усложняющие течение заболе- 
вания. Одновременно через желчные протоки и либеркюновы железы ба- 
ктерии выбрасываются в просвет кишечника и в массе выводятся с ИсС- 
пражнениями, а часть их выводится мочевыводящими путями. Некоторая 
часть выведенных в кишечник бактерий снова внедряется в лимфатиче- 
ские образования, сенсибилизированные в начале болезни, некротиче- 
скии процесс в лимфатических образованиях приводит к возникнове- 
НИЮ ЯЗВ. 
бодро мунные Реакции, определяемые с конца первой недели болезни, У 
Е о О достигают высокого уровня. Начина- 
ЕТ ее продолжается очищение организма Е: 
ся функции нервной системы организма, р 
ы, улучшается деятельность сердечно-сосуди- 


стой системы, постепенно зажива! й ‚ 
, ют язвы. В слуз и реци 
дивов выздоровление затягивается. НЫ 


С точки зрения эпидемио. 
могут быть выделены из к 


причиняет им вреда. Однако 


лога важно, что бактерии брюшного тифа 
ра), что выделение бакте ВЧ уже в первые дни болезни (гемокульту- 
стигает максимума к 3-й Ра испражнениями, постепенно нарастая, до- 
выделяться из о! АНИ ЩЕ болезни. Микробы брюшного тифа могут 
железой у ВИ щих жк также с мочой, потовыми железами, молочной 
валесценты Е После клинического выздоровления рекон- 
рых случаях бактерр и пееелять бактерии брюшного тифа. В некото 
и мочевыводяш рии могут длительно сохраняться в желчевыводящих 

Л иодически выделяться во внешнюю среду. 
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тельные очаги в ткани почек, определяемые иногда лишь при гистологи- 
ческом исследовании, и пр.). 


А. 1. Казанцев (1965) при обследовании 151 больного брюшным ти- 
фому 72 из них (47%) установил сопутствующие холецистохолангиты и 
определил, что у части этих больных на всем протяжении болезни были 
низкие титры Н- (у 56%) и О-агглютининов (у 60°/5), ау многих больных 
из этон группы реакция Видаля оставалась отрицательной до выписки из 
больницы. При наблюдении в течение 2 лет за этой группой переболев- 
ших выяснилось, что среди перенесших неосложненный брюшной тиф 
бактерионосителей не было, а из группы с сопутствующими заболевания- 
ми сформировалось 5 хронических бактерионосителей. 


Патогенез паратифов во многом сходен с патогенезом брюшного ти- 


фа, но имеет и существенные отличия. Характер поражений кишечника 
может быть и 


дентичным изменениям при брюшном тифе. В других слу- 
чаях изменения носят характер катарального воспаления. Между этими 
ормами патологического процесса существует ряд переходных форм. 
При паратифах течение болезни отличается большей легкостью (хотя не- 
редки случаи и тяжелого течения), меньшей продолжительностью лихо- 
радочного периода (но бывают случаи длительной лихорадки), полимор- 
ризмом клинического течения. Заболевания чаще, чем при брюшном ти- 
фе, могут заканчиваться длительным бактерионосительством. 
Выживаемость бактерий брюшного тифа и пара- 
тифов в условиях внешней среды. Бактерии брюшного ти- 
ра и паратифов сильно устойчивы к внешним воздействиям (физические, 
химические агенты). Они выживают в проточной воде 5—10 дней, в стоя- 
чей — 4 недели, в иле колодцев — несколько месяцев, в сточных фекаль- 
но-хозяйственных водах и почве полей орошения — 2 недели, в фекали- 
ях — от 3 дней до нескольких недель. Бактерии могут долго сохраняться 
на пищевых продуктах: в сыре, сливочном масле, черном хлебе — более 
месяца: в молоке и молочных продуктах могут размножаться; в мясных 
блюдах, холодцах, винегретах могут сохраняться и размножаться. 

При температуре 50° бактерии брюшного тифа и паратифов выжи- 
вают в течение часа, при 58—60? погибают в течение 30 минут, при 100° 
погибают мгновенно. Под воздействием химических дезинфицирующих 
веществ (3% раствор фенола, лизола, 1—2% хлорамина) гибнут не 
раньше чем через 3—5 минут, а в органической среде — через более зна- 
чительные сроки, в смеси фекалий и хлорной извести (1:1) — не раньше 
чем через час. 

Бактерии паратифов хорошо сохраняются в молоке и молочных про- 
дуктах: в молоке — при 18—20° до 10 суток, при 5—8° — до 20 суток, 
В стерильном молоке — до 40 суток; выживают и могут размножаться в 
молоке, кефире, простокваше, сметане, твороге; могут долго сохраняться 
даже в крепких растворах поваренной соли (до 4 месяцев). К химическим 
дезинфицирующим веществам относятся, как бактерии брюшного тифа. 

Высокая устойчивость бактерий брюшного тифа и паратифов опре- 
Деляет возможность заражения людеи через различные объекты внеш- 
ней среды. х 

Эпидемиология. Инкубационный период при брюшном тифе 
продолжается от 6 до 95 дней, в среднем — 15 дней; при паратифах — 
от 3 дней до 2 недель, в среднем — 6—7 дней. Источники инфек- 
ции. При брюшном тифе и паратифах источниками инфекции являются 
больные и бактерионосители. В период инкубации больные не представля- 
ют эпидемиологической опасности. Эпидемиологические наблюдения над. 
контактировавшими с больными брюшным тифом и паратифами под- 
тверждают, что при госпитализации больных и дезинфекции очага нс 
позже 5-го дня болезни среди контактировавших, как правило, не бывает 
заболеваний. 
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Е. Н. Меликова (1962), изучая сроки высеваемости возбудителя у 
больных брюшным тифом в процессе заболевания, установила следую- 
щее (табл. 20). 

В то время как методом гемокультуры и миелокультуры получено 
наибольшее число положительных исследований в первые 30 дней болез- 
ни, методом биликультуры и копрокультуры положительных результатов 
в первые 10 дней не было получено, а наибольшее число находок выявле- 
но на Пи Ш десятидневке. Приведенные данные количественно неболь- 
шие, но все же они дают представление об определенной тенденции. 
Из этого, однако, не следует, что госпитализацию больных можно откла- 
дывать до 10-го дня, так как это не отвечает интересам больных, ибо 
ранняя госпитализация и рано начатое лечение, несомненно, отразятся 
на тяжести болезни и ее исходе. 

После того как лечащие врачи получили в свое распоряжение эффек- 
тивные антибиотики (левомицетин, синтомицин, биомицин), в лечении 
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лесцентов становятся длительными  бактерионосителями. Число 
бактерионосителей брюшного тифа, по разным данным, составляло 4— 
9% числа переболевших. В настоящее время число бактерионосителей 
определяется в среднем в 3—5%. С. Л. Товаров (1958), обследовав В 
Баку лиц, переболевших брюшным тифом с давностью до 7 лет, установил 
бактерионосительство у 3,51%, с давностью до 27 лет —у 1,41%. Он же 
при обследовании контактировавших в эпидемических очагах брюшного 
тифа нашел 1,05% бактерионосителей, а при плановых обследованиях 
работников пищевых и детских учреждений — 0,19%. 

Из приведенного следует, что бактерионосительство при брюшном 
тифе может продолжаться много лет, что оно наблюдается во всех воз- 
растных группах больных, но значительно чаще обнаруживается среди 
лиц старшего возраста. 

Бактерионосительство при паратифах регистрируется несколько 
чаще, чем при брюшном тифе, но длительность его, как правило, мень- 
шая. По данным В. Г. Микаэляна (1938), в Ленинакане носители 
паратифозных бактерий составляли 6,8% переболевших. В настоящее 
время, согласно данным разных авторов, число носителей составляет 7— 
9%. Длительное мочевое носительство чаще наблюдается после перене- 
сенного паратифа В. От лиц, контактировавших с больными паратифа- 
ми и бактерионосителями, иногда выделяют культуры паратифозных 
микробов. В подавляющем числе случаев носительство контактными ли- 
цами имеет мимолетный характер, а часть из них оказываются больны- 
ми. Значительное большинство тифо-паратифозных бактерионосителей 
составляют женщины, что можно связать со склонностью их к заболева- 
ниям печени и желчевыводящих путей. 

Выделение возбудителей брюшного тифа и паратифов бактерионоси- 
телями непостоянно и нерегулярно, с большими или меньшими переры- 
вами, причем перерывы могут составлять иногда многие месяцы; чаще 
они значительно короче. Это затрудняет выявление бактерионосителей 
и вызывает необходимость многократного обследования всех перенесших 
брюшной тиф и паратифы с применением разнообразных способов ис- 
следования. Бактерионосители, выделяющие возбудителя с мочой, зара- 
жают почву, что не имеет серьезного эпидемиологического значения, 
однако они могут широко передавать инфекцию руками. 

По мере постепенного уменьшения числа больных брюшным тифом 
И паратифами бактерионосители начинают приобретать значение веду- 
щего источника инфекции. По данным М. п. Ольковой (1964), в числе 
источников тифо-паратифозных заболеваний, выявленных при эпидемио- 
логических обследованиях в 1957—1963 гг., 54,24  бактерионосителей 
были виновниками возникновения заболеваний; в 36,4% случаев источ- 
никами инфекции оказались больные брюшным тифом и паратифами, 
в 6,25% — реконвалесценты; на долю лабораторных заражении пришлось 
3,15% всех случаев. 

Бактерионосители брюшного тифа и паратифов приобретают особен- 
но большое эпидемиологическое значение в том случае, когда имеют 
близкое отношение к пищевым продуктам на производстве и в быту, а 
также к водоснабжению. Все переболевшие брюшным тифом и парати- 
фами и бактерионосители подлежат учету и диспансеризации. В течение 
срока наблюдения их систематически многократно обследуют бактерио- 
логически. Целесообразно применение и других методик обследования: 
реакции гемагглютинации, нарастания титра бактериофага, которые при 
положительных результатах позволяют выделить лиц, подлежащих более 
глубокому и всестороннему обследованию общего состояния здоровья, 
фекалий и мочи, а также дуоденального содержимого. 

Лечение бактерионосителей — трудная задача. Основное внимание 
направляется на лечение сопутствующих заболеваний желчных и моче- 
выводящих путей п повышение общей реактивности организма (витами- 
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= передачи ипути та инфек. 
ции при брюшном тифе и паратифах. срам передачи 
при брюшном тифе и паратифах состоит во внесении возбудителей болез- 
ней в пищеварительный тракт с пищей и питьем. Как и при дизентерии, 
важнейшим механизмом передачи инфекции являются грязные, вернее 
невымытые, руки. Основные пути распространения инфекции бытовой, 
пищевой и водный. Для паратифа В наиболее характерны два первых 
пути; водные вспышки его отмечаются редко. д 

При бытовом пути передачи брюшного тифа и паратифов дей- 
ствуют многочисленные факторы. Больной, если он своевременно не го- 
спитализирован, бактерионоситель или реконвалесцент, особенно прене- 
брегающий элементарными гигиеническими правилами поведения в 
семье, заражает все, с чем соприкасается: пищу при ее приготовлении 
для всей семьи, уборные, нательное и постельное белье, предметы обста- 
новки и другие предметы домашнего обихода. Вспышки и отдельные 
заболевания часто называют контактными. Какая форма контакта имела 
место в каждом случае, в большинстве случаев остается неизвестным. 
Между тем и при бытовой передаче инфекции важнейший фактор — 
пищевые продукты. В теплое время года большая роль в переносе инфек- 
ции на пищевые продукты принадлежит мухам. 

Способность возбудителей брюшного тифа и паратифов достаточно 
долго выживать в фекалиях, сохраняться на зараженных поверхностях, 
размножаться в пищевых продуктах, особенно в молоке и молочных 
продуктах, несомненно облегчает возможность заражения в быту. Тесно- 
та и скученность в жилищах могут обусловливать более интенсивную 
передачу инфекции и групповые заболевания. Возникновение одновре- 
менных групповых заболеваний в быту, вероятнее всего, связано с по- 
треблением зараженной пищи, а также с действием других причин зара- 
ны столовая посуда, белье, пользование зараженной уборной и т. Д. 

олее растянутые во времени бытовые заболевания скорее всего обуслов- 
лены периодическим выделением возбудителя бактерионосителем. 

Бытовые эпидемии отличаются протяженностью во времени, вялым 
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пе еработкой, приготовлением, раздачей и торговлей пищевыми продук- 
тами и готовой к употреблению пищей. Эпидемиологическими наблюде- 
ниями установлено, что из пищевых продуктов в этом отношении наи- 
большее значение имеют молоко и молочные продукты, приготовляемые 
из сырого молока. Наибольшее число групповых заболеваний связано с 
потреблением сырого разливного молока. 

Молоко может заражаться уже при его производстве (доярки), в 
сливной посуде (бидоны, фляги), если ее моют сырой водой из случайных 
водоисточников; в цистернах, в которых молоко доставляется со сливных 
пунктов в города, если цистерны не обеззараживают путем пропаривания 
острым паром; при несоблюдении санитарного режима на сливных пунк- 
тах в сельской местности и городах; при несоблюдении режима пастери- 
зации молока и посуды на молочных заводах; в торговле, особенно при 
продаже разливного молока, наиболее легко заражаемого, если отпус- 
ком его потребителям занят бактерионоситель; имеет значение также 
чистота посуды потребителей, в которую отпускается молоко. Молоко и 
другие пищевые продукты могут заражаться и с помощью мух. 

Молочные вспышки обычно возникают остро, с резким подъемом за- 
болеваемости и охватывают в основном население микроучастка города, 
другого населенного пункта, пользующееся данным пунктом продажи 
молока и молочных продуктов. Однако отдельные заболевания могут 
возникать и в более отдаленных местах. При удалении источника инфек- 
ции молочная вспышка обычно вскоре прекращается, в противном слу- 
чае ранее или позже неизбежно возникнут новые вспышки заболеваний. 
Меуег-Озспа{# (1957) сообщил, что в период 1947—1955 гг. в Федератив- 
ной Республике Германии наблюдалась 9] эпидемия брюшного тифа мо- 
лочного происхождения с 4513 случаями заболеваний. Удалось устано- 

вить, что в 19 случаях эпидемии были связаны с заражением молока 
бактерионосителями. З{ааск (1953) описал молочную эпидемию парати- 
фа в провинции ФРГ Шлезвиг-Гольштейн, во время которой заболело 
196 человек. Виновником эпидемии был бактерионоситель — работница, 
занимавшаяся на молочном заводе мытьем посуды. 

Пищевыми продуктами, зараженными бактерионосителями и послу- 
жившими причиной вспышек тифо-паратифозных заболеваний, по дан- 
ным ряда авторов, были хлеб, мясо, сыр, кондитерские изделия, мороже- 
ное, салаты, винегреты, холодцы. Большую опасность представляет так- 
же употребление в пишу невымытых фруктов, ягод, некоторых овощей 
(огурцы, морковь, репа и др.), особенно выращенных на полях и огоро- 
дах, удобряемых свежими нечистотами. 

Эпидемические вспышки пищевого происхождения характеризуются 
острым началом с почти одновременными массовыми тифо-паратифоз- 
ными заболеваниями; быстрым спадом заболеваний при устранении 
источника заболеваний и последующим «хвостом» бытовых заражений; 
одноименностью возбудителя для заболевших от одной общей причины 
(тип — брюшной тиф, паратиф А, паратиф В, фаготип, серотип и пр.); 
преобладание тяжелых форм болезни, что связано с массивностью зара- 
жения, обусловленной возможностью размножения возбудителя во мно- 
гих пищевых продуктах. Эпидемические вспышки тифо-паратифозных 
заболеваний пищевого происхождения могут возникать в любое время 
года, но чаще они отмечаются в теплые месяцы, особенно при массовом 
размножении мух. Водный путь передачи брюшного тифа и парати- 

а А, а иногда и паратифа В реализуется при использовании загрязнен- 

Ной воды для питья, хозяйственных целей и купания. 

Вода открытых водоемов (реки, озера) может загрязняться при 
спуске в них необезвреженных нечистот городскими и промышленными 
канализациями, а также метеорными водами (дождевые, талые воды), 
<мывающими в водоем с территорий населенных мест нечистоты, мусор 
и другие загрязнения; нечистотами и отбросами, выбрасываемыми в во- 
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- ыми водами инфекционных 
доемы судами речного флота; о а предварительной * ль. 
ний и больниц, если эти воды не под обе. 

больниц и непосредственно в инфекциони,^ 
зараживанию на территории НЫ 
рык и каналы, составляющие обязательную ет МНО. 
гих южных городов и сел, чрезвычаино загрязняются населением (выб я, 
сывание в них нечистот и отбросов, стирка белья, мытье и чистка хозяй. 
ственного инвентаря и пр.), а также метеорными водами в ДОЖдливый 
период. Вода копаных колодцев может загрязняться проникающими ць. 
рез почву нечистотами из близко расположенных уборных, при стирке 
белья возле колодцев, при пользовании разными ведрами для добывания 
воды, метеорными водами при плохом состоянии сруба колодца. 

Вода в водопроводной сети может загрязняться при заборе ее из 
сильно загрязненного водоема, при отсутствии или неисправности очист. 
ных сооружений или при нарушении режима очистки воды, в случае при- 
соединения к питьевой водопроводной сети технических водопроводов, 
снабжающих промышленные предприятия неочищенной водой из откры- 
тых водоемов, при неисправности водопроводной сети (разрыв, негёрме- 
тичность труб), смотровых колодцев и водоразборных колонок, когда 
возникает возможность подсасывания в сеть загрязненных почвенных 
вод, при одновременном прорыве канализационной системы и водопровод: 
ной сети во время строительных работ, при разрушении канализационных 
труб и проникновении нечистот в источники питьевого водоснабжения, 
Острый недостаток питьевой воды приводит к тому, что люди пользуют- 
ся для питья случайной загрязненной водой (из луж, болот ит. п.). 

Во всех перечисленных случаях заражение может наступить при 
питье сырой воды, пользовании ею для мытья посуды, фруктов и овощей, 
умывании и чистке зубов, купании в ванных, под душами и в открытых 
водоемах. Заболевания водного происхождения обычно вызываются раз- 
нообразными типами возбудителей (брюшной тиф, паратиф А, пара- 
тиф В) одновременно и разными их серо- и фаготипами. 

Эпидемические вспышки брюшного тифа и паратифов водного про- 
исхождения в Харькове (1909), Ганновере (1926), Ростове-на-Дону 
(1926), крупные водные вспышки паратифа В в Англии (1942) и Фран- 
ции (1949) и во многих других городах и странах свидетельствуют о том, 
что наиболее тяжелые эпидемические взрывы заболеваний возникают 
при заражении воды в водопроводной сети. 

Эпидемическим вспышкам тифо-паратифозных заболеваний обычно 

ечной заболеваемости (энтериты, гастроэнте- 
убации брюшного тифа и паратифов 
ее й; число заболевших в течение ей 
заболеваний (около 600 мы ии м 
вспышки, затем число случаев заболеваний аа я с снижаться 
(в течение 2 недель) и вспышка закончилась = : ехмесячным 
«хвостом» бытовых заболеваний. В Ганно! очи ВЕ 1мум за- 
болеваний пришелся на 2-ю неде оо максим, 
лю х : наступивш 
затем спад заболеваний продолжа о и забо- 
левшие уп ля . едель. 2 сея 
тб О а Воду одновременно, начало болезни бы, 
«хвоста». Это можно объяснить разльее» Ме считая са: 
ционного периода при тифо-паратифи ты ото ИТ 
вспышек в Ростове-на-Дону и Ганно о бааниях, Итоги во 

Эпидемические вспышки тифо- паре приведены в табл. и бычно 
бывают результатом заражения толера`иФозных заболеваний о ной 
сети и поэтому охватывают нас. Только какой-то части водопровол 
населенного пункта. При жа оке вескольких У не- 
очищенной водой технического ет овы В ПИтьевом Воли рОно 

Ровода заболевания распростР 


аня“ 


262 














брюшного тифа и пар: 
скоре после начала к 
ания. В годы е прох. 
с купанием, в значите 
дарким летом увеличу 
‚о вкей территории н: 
"ежных районов. 


у Негерце- 
Нок, кома 
почвенных 
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зационных 
`набжения. 
пользую 
т. п.). 

гупить при 





Некоторые особенности 


Таблица `21 
водных вспышек б 
и спышек брюшного тифа в Ростове-на 


-Дону 





Из них заболевших Число умерших 

















Общее 
э число брюшным 
Место вспышки забо- вы паратифом А паратнфом В 
левших абс. % 
абс. % абс. | % | абс. | % 
Ростов-на-Дону .... | 2935 | 1060 | 841 210 161 = 241 8,24 
Ганновер ....... | 2423 | 2294 | 93 — — | 154 | 6,9 | 284 | 11,3 
$ 2 , 
ре Е оным тифом и паратифом А в Рос тове-на-Дону вычислена из числа 1270 боль- 


ются на участок города, прилегающий к промышленному предприятию. 
Частые перепады давления в водопроводной сети благоприятствуют под- 
сосу технической и грунтовой воды. 

Употребление загрязненных вод открытых водоемов для питья и хо- 
зяйственных надобностей приводит к хронически протекающим эпидеми- 
ям брюшного тифа и паратифов, поражающим главным образом населе- 
ние прибрежных районов. Купание в загрязненных открытых водоемах 
вызывает летне-осенние вспышки кишечных заболеваний, в том числе и 
брюшного тифа и паратифов. Заболевания в последнем случае возникают 
вскоре после начала купального сезона и прекращаются после его окон- 
чания. В годы с прохладным летом количество заболеваний, связанных 
с купанием, в значительной степени уменьшается, и наоборот, в годы с 
жарким летом увеличивается. В этих случаях заболевания локализуются 
по всей территории населенного места с преобладанием населения при- 
брежных районов. 

Вспышки заболеваний, обусловленные использованием воды из за- 
грязненных небольших рек, колодцев, ручьев и арыков, поражают живу- 
щее вблизи население. По данным Я. М. Фердинанда с сотрудниками 
(1961), 90% случаев заболеваний брюшным тифом в Чечено-Ингушской 
АССР было связано с арычным водоснабжением. Е. Б. Ачинович, 
Д. И. Дранкин и Г. В. Сергеев (1964) описали вспышку брюшного тифа 
в поселках М. и Г., расположенных по течению небольшой реки с дебитом 
8 л/сек и скоростью течения 0,1—0,15 м/сек. Причиной вспышки. было 
нарушение режима обезвреживания нечистот, нор вору в по- 
селке С, лежащем в 4 км вверх по течению от поселка №. ры в по- 
селке М. заболел 91, а в поселке Г.— 47 человек. Поселок С. был небла- 

, тифу. 
и - кишечными р новь так- 
же постоянный недостаток воды. Ж. Султанов (1961) соо раны что не- 
достаток воды являлся одной из причин А Е пни Це 
брюшным тифом в сельских районах Алма-Атинской, амбу: и 
арагандинской областей Казахской ССР. у не 2 

Таким образом, водные вспышки Ни Делон шеф 
характеризуются: 1) водопроводные каж жж зависит от ре 
чаев заболеваний и сравнительно быстрым их а. на нения Йоко. 
ративности проведения мероприять то а оы в открытых 
Провода и его обеззараживанию; г. мнит ны года выраженной 
водоемах — возникновением с начала теплого ной потоды 3) при 
сезонностью и окончанием © наступлении, крытых водоемов: в слу- 
использовании прибрежным населением воды а — аня ож 
чае одномоментного массивного заражения ав пене оз 
эпидемии, при периодическом заражении Е базой мера ан 

При водных вспышках бдения несколько позже и 
все ны группы населения с присоеди 
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детей самого младшего возраста. Водные вспышки этих заболеваний со. 
7 с 


провождаются сравнительно более легким течением а с меньшей 
массивностью заражения. При таких вспышках ыы ся Разнообразнь 
возбудителей инфекции и характерно присоединение бытовых заражений 
(«эпидемический хвост»). Таким образом, при брюшном тифе возмож. 
но действие многих факторов передачи инфекции, причем один из НИХ 
в данное время может быть ведущим. ь 

Устранение возможности водных вспышек заболеваний б 
тифом и паратифом достигается повсеместным строительством водопро- 
водов и канализации с соответствующими очистными сооружениями. 
строительством системы артезианского водоснабжения сельских местно, 
стей; улучшением санитарного состояния населенных мест; всемерным 
сокращением загрязнения рек фекальными и промышленными стоками; 
дальнейшим подъемом санитарно-культурного уровня населения и более 
четким проведением санитарно-профилактической и противоэпидемиче. 
ской работы. 

Заболевания брюшным тифом и паратифами наблюдаются в течение 
всего года, но наибольшее их число регистрируется в летне-осенний пе. 
риод. В зависимости от географической широты местности и конкретных 
местных условий максимальные сезонные подъемы заболеваемости могут 
смещаться по времени и иметь различное количественное выражение. 
Ниже приводятся данные о сезонности заболеваний брюшным тифом и 
паратифами в некоторых районах СССР. 


Казахская ССР (Ж. Султанов): начало сезона август, конец — ноябрь. Заболевае- 
мость в сезоне 56,4% к годовой. Минимум в марте и апреле. В северной и центральной 
частях республики в октябре резкое снижение, в южной — сезонный подъем распростра- 
няется и на декабрь. 


Киргизская ССР (С. Н. Зеленая и др.): 
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максимальный подъем заболеваний в сен- 

тябре, резкое снижение в октябре. При арычном водоснабжении два подъема заболева- 
ний: в марте, мае и осенью или в январе — феврале и осенью. 

Узбекская ССР (3. М. Амин-Заде): максимальный подъем с июня по ноябрь. За- 
болеваемость в сезоне — 89,7% к годовой. Водоснабжение арычное. 

Татарская АССР (И. 3. Мухутдинов): 1 квартал — 26,6%, |] квартал — 12 
ПТ квартал — 29,3%, Гу квартал — 37,3% годовой заболеваемости. 

Г. Куйбышев (Е. Н. 


Миляева): начало подъема в июне, максимум в июле, реже в 
сентябре и октябре. Заболеваемость в сезоне — от 38 до 60,4% годовой. 


В центральных районах: сезон — июль, август, сентябрь с максимумом в августе, 
иногда в сентябре. 





1, 


Сезонное увеличение 
требления воды, обилием фрукт 
В период сезонного подъе 


возрастает роль пищевого и бы 
мере стойкого п 


заболеваемости объясняется усилением по- 


ов и овощей, ведущей ролью мух ит. п. 
ма тифо-паратифозной заболеваемости 
тового факторов передачи инфекции. По 
меньшения заболеваемости брюшным ти" 
их становится все менее выраженнои. 

Е пределения тифо-паратифозных заболева- 
ний имеет целью установить долю участия каждого возраста или возраст- 
НО группы населения в обще 


а й заболеваемости, направить усилия На 
изучение причин преимущественного поражения и на разработку мер 
борьбы и профилактики. Нередко забо 


: з леваемость одной или нескольких 
групп населения может определять уровень средней годовой заболевае- 
мости всего населения. Э ; 

В последнее деся 


тилетие при общем резком с ‹ заболеваемо- 
нижении забо: 
сти брюшным тифом и паратифами прои 


ение забо- 
зошло перераспределение : 
леваемости в возрастных группах населения. Повсеместно отмечается 
повышение заболеваемости детей в возрасте до 14 лет тифом и паратифа- 
ми при значительном сниж 


ении заболеваемости лиц остальных возраст 
ных групп. В некоторых м - : о 


естах показатель заболеваемости детей в вВ03` 
расте до 14 лет почти в 2 раза г 
Наибольша 


х ГРУПП. 

выше, чем населения всех остальных гру Е 

= я заболеваемость наблюдается У детей старшего дошкол г 
‘о возраста и У школьников первых 5 лет обучения. Дети в возраст 








недостаточен ила 
контролируется 1 
школах не всегда 
ются сырой водо 
5. Школьные 

10, особенно для | 
ла оказываются 1 
6, Гигиеничес 
ве не всегда у, 
етям в В 


выражение, 
тм тифом и 


уь, Заболевае. 
1 центральной 
м распростра- 


ваний в © 
ема заболева- 
го ноябрь, 3 


ртал— 108%, 


з 
Юле, реже 





болеют аз; же 3 
д03 заем => ое реже. В возрасте 19 и 13 лет заболеваемость так- 
же высока, чамного ниже, чем детей в возрасте 4—11 лет 
раны детей в возрасте до 14 лет от- 
меч де! ‘их вспышках ра 
ие и зимний перис. различного происхождения, в 


Относительно ряда факторов высокой заболеваемости детей в возра- 
сте моложе 14 лет можно высказать следующие соображения 

1. Особенно высокая заболеваемость детей в теплое время года 
наблюдается там, где они имеют возможность проводить время у загряз- 


ненных водоемов (рек, озер, арыков, мелких каналов и ручьев), пить из 
них воду, купаться. я 


2. Дети являются основными потребителями молока, о возможной 
эпидемической роли которого сказано выше. 
3. Переболевшие брюшным тифом и 


паратифами дети становятся 
острыми бактерионосите 


лями и при выписке из больниц в школы и дет- 
ские учреждения до окончания срока острого носительства могут стать 
активными источниками инфекции в детском коллективе и дома. Часть 
из них стаповятся хроническими бактерионосителями, т. е. еще одним 
источником инфекции для своих сверстников и взрослых. 

4. Санитарный надзор за школьными буфетами во многих случаях 
недостаточен или отсутствует. Персонал школьных буфетов часто не 
контролируется на бактерионосительство; бачки для питьевой воды в 
школах не всегда содержатся в надлежащей чистоте и иногда заправля- 
ются сырой водой. 

5. Школьные уборные иногда оборудованы нерационально и неудоб- 
но, особенно для младших школьников, в связи с чем уборные такого ро- 
да оказываются местом активной передачи инфекции. 

6. Гигиеническое воспитание детей в школе, детских учреждениях и 
семье не всегда удовлетворительно. 

7. Детям в возрасте моложе 12 лет не делают прививок против 
брюшного тифа и паратифов, и иммунная прослойка среди них незначи- 
тельна. 

Одной из причин заболеваний детей является заражение в быту. 
Имеет значение и употребление в пищу невымытых фруктов и ягод; мно- 
гие дети не моют рук перед едой и т. д., но все это относится к дефектам 
гигиенического воспитания. 

Перечисленные причины, по-видимому, и определяют заболеваемость 
детей в возрасте до 14 лет. Не исключаются и другие, пока не установлен- 
ные ПОИЧИНЫ. р Э : 

Ряд факторов способствуют предупреждению заболеваний. Это уси- 
ление внимания школ, детских учреждений, общественных организаций, 
предприятий и учреждений и, конечно, родителей к организации = 
Продолжительного пребывания детеи в летнее время в лагерях, на сбо- 
рах, в загородных дачах и на базах детских учреждений и т. п. с возмож- 
н0 большим охватом детей в возрасте 4—12 лет Щи и. 
гигиенически грамотных воспитателей и А. Е еста 
Для всех этих детских учреждений следует выбирать вдали от загрязня- 
«мых водоемов. Необходимо также иреврити р иае Но 
лока И установить более строгии санитарный ОВ за а в. 
Стеризации молока на МОЛОКО НОВА вре ыло бы 
Целесообразно готовить молочные изделия только из пастеризованного 
молока. 

Детей, переболевшт 
Пускать в детские учреж. 
бактерионосительства. Т 
Торные отделения для реконвале 
ЮЩих отделений для дизентерий 
Шие дети должны состоять на осо 


х брюшным тифом и паратифами, нельзя до- 
дения и школы до полного прекращения острого 
аких детей целесообразно направлять в сана- 
сцентов, создаваемые по типу существу- 
ных реконвалесцентов. Все переболев- 
бом учете инфекционных кабинетов при 
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и в санитарно-эпидемиологических станциях, а выявле, 
ти их родители должны получать инструктах 

< ы Ж 
ого повеления в школе и быту. Для мадш, 


поликлиниках 
ные хронические носители 


к 
относительно гигиеничес з ' 
детей-носителей можно организовывать общегородские детские сады ту. 


па интернатов. | | 
Уборные в школах следует переоборудовать сиденьями так называе. 


мого турецкого типа. В уборных должно быть несколько умывальнико, 
а каждый школьник должен иметь свое полотенце, так же, как тетрадь, 
ручку и др.; родители ребенка должны следить, чтобы это полотенце 
всегда было чистым. 

Нужно усилить контроль за поступающими на работу в школьные 
буфеты (бактериологический контроль), исключить возможность участия 
в выдаче школьникам пищи других лиц, не проверенных на бактерионо- 
шение (школьные няни, уборщицы, технички и пр.). Бачки для питьевой 
воды нужно мыть горячей водой ежедневно, наполнять`их только кипя- 
ченой и обязательно остуженной водой. 

В школах должно быть введено обучение гигиеническим предметам, 
а в обязанности всех преподавателей включено: повседневное гигиениче- 
ское воспитание детей. При этом следует начать не с ознакомления 
школьников с анатомическим строением тела человека, а прежде всего 
с обучения правилам гигиенического поведения в школе и быту. 

Наконец, необходимо расширить контингенты прививаемых против 
брюшного тифа и паратифов за счет детей, начиная с младшего школьно- 
го возраста. 

Из профессиональных групп населения тифо-паратифозным заболе- 
ваниям чаще могут быть подвержены ремонтные рабочие канализацио! 
ных сооружений, рабочие полей ассенизации и орошения канализаци 
ными водами, рабочие ассенизационных обозов, слесари-водопроводчики 
жилищных контор, рабочие свалок и другие лица, имеющие дело с нечи- 
стотами и мусором. При орошении полей необезвреженными нечистотами 
возможны заболевания работников сельскохозяйственного производства 
Представители всех этих профессий подлежат обязательной иммуниза- 
ции против брюшного тифа и паратифов. 

Считают, что все люди восприимчивы к брюшному тифу и парати- 
фам, хотя при самых жестких эпидемиях этих болезней большинство 
людей в очагах болезни не заболевают. Переболевшие брюшным тифом 
и паратифами приобретают более или менее напряженный иммунитет, 
постепенно утрачиваемый. Часто иммунитет сохраняется многие десятки 
лет. Случаи повторных заболеваний редки, и всегда возникают через 
значительный срок после первичного заболевания. Они связаны с посте- 
пенной утратой приобретенного. иммунитета. Иммунитет, приобретаемыи 
путем так называемой латентной иммунизации в эндемических и эпи- 
демических очагах, а также воспроизводимый с помощью прививок, 
менее напряжен и менее устойчив, длительность его не превышает 
12 месяцев. 

Из применяемых в настоящее время вакцин для специфической про” 
филактики брюшного тифа и паратифов наиболее эффективной считают 
тривакцину ТАБ. Она содержит в | мл 1 млрд. бактерий брюшного тифа 

и по 250 млн. бактерий паратифов А и В, убитых нагреванием при темпе- 
ратуре 56—58° в течение часа, с последующим добавлением в убитую и 
остывшую вакцину 0,5% фенола или | : 1000 формалина (1 мл на 1 л вак- 
ЦИНЫ) . Вакцину ТАБ применяют совместно со столбнячным анатоксином, 
иногда к ней присоединяют холерный компонент, получая при этом тетра- 
вакцину. Тривакцину вводят подкожно 3 раза с интервалом 7—10 дней В 
дозе 0,5—1 мл. Первая ревакцинация — через год; вакцину вводят дваж- 
ды с теми же интервалами в дозе 0,5—1 мл. При второй ревакцинации 
через 2 года вводят однократно в дозе 1 мл. Последующие прививки 
взрослым делают через 2 года, детям — через 3 года. 
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Тифо-паратифозная В дивакцина представляет собой взвесь обез- 
вреженных нагреванием бактерий брюшного тифа (1 млрд.) и паратифа 
В (500 млн.) в изотоническом растворе МаС1. Ее вводят подкожно дву- 
кратно с интервалами 15—20 дней в дозе 0,5—1 мл. Ревакцинация через 
9—12 месяцев; вакцину вводят однократно в дозе 1,0 мл. 

Во время Великой Отечественной войны применялась химическая 
поливакцина НИИСИ, предложенная Н. Е. Грефен и Н. И. Александро- 
вым. Поливакцина содержит полученный по методу Буавена (1937) глю- 
цидно-липоидный комплекс (соматический антиген) бактерий брюшного 
тифа, паратифов А и В, столбнячный анатоксин. В необходимых случаях 
в поливакцину добавляют холерный компонент. Поливакцину вводят 
подкожно однократно в дозе 1,5 мл. Ревакцинацию проводят через 6— 
12 месяцев в дозе 1,5 мл. Поливакцину применяют только взрослым. 

В последующем были разработаны другие варианты поливакцины; 
предложен также метод аэрозольной иммунизации. 

Длительный опыт применения показал большую профилактическую 
эффективность корпускулярных вакцин. Профилактическая эффектив- 
ность вакцин зависит также от степени охвата населения прививками. 
В сложных эпидемиологических условиях для получения надежного про- 
филактического эффекта необходимо привить не меньше 70—75% насе- 
ления, которому угрожают заболевания. 

Прививки против брюшного тифа и паратифов проводят в плановом 
порядке и по эпидемическим показаниям. В первом случае прививки 
осуществляют весной, в марте — мае, в южных районах раньше, во вто- 
ром случае — в любое время года, когда возникает в этом необходимость. 
Профилактическим прививкам подвергаются рабочие, связанные про- 
фессиональным контактом с нечистотами, отбросами, мусором, тряпьем 
и пр.; работники водопроводных сооружений, прачечных; лица, работаю- 
щие на предприятиях пищевой промышленности, общественного питания 
и в торговле пищевыми продуктами; медицинский персонал кишечных 
отделений больниц, работники железнодорожного и водного транспорта, 
рабочие и служащие крупных строек во вновь осваиваемых районах, 
переселенцы, а также контингенты населения, наиболее пораженные за- 
болеваниями в предыдущем году. Детям в возрасте до 16 лет прививки 
делают только гретыми корпускулярными вакцинами в дозах: в возра- 
сте от 9 до Б лет — \/з дозы взрослого, от 5 до 10 лет — /2 дозы взросло- 
го, от 11 до 15 лет--?/з дозы взрослого. Прививки детям моложе 12 лет 
производят с разрешения министерства здравоохранения союзной рес- 
публики. р 

Противопоказаниями к прививкам против брюшного тифа и парати- 
фов являются острые инфекционные заболевания, декомпенсированные и 
субкомпенсированные пороки сердца, гипертоническая болезнь Ниш 
стадии, эндокардиты, стенокардия, язвенная болезнь желудка и двенад- 
цатиперстной кишки, острые и хронические нефриты и гепатиты, брон- 
хиальная астма, активные формы туберкулеза и ревматизма, заболева- 
ния желез внутренней секреции (диабет, базедова болезнь и пр.), болез- 
ни крови, беременность (во второй половине). Детям в возрасте до 
10 лет эти прививки делают только при полном здоровье. с 

Применение брюшнотифозного бактериофага с профилактической 
целью показано лицам, общавшимся с больным или ‘бактерионосителем. 
С. П. Карпов рекомендует бактериофаг, содержащий О- и \У1-антигены, 
назначать детям в возрасте до 5 лет в дозе3 мл, детям старше 5 лет и 
взрослым — по 10 мл каждые 7 дней в течение 2 месяцев. По его данным, 
в группе контактировавших с больными при систематическом получении 
ими бактериофага произошло 0,9% заболеваний, в друлой группе контак- 
тировавших, не получавших бактериофага, заболело 4,9%. 

Вопрос о профилактической ценности бактериофага нуждается в 
дальнейшем изучении. 
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Профилактика брюшного тифа и паратифов. а. 
вой профилактики брюшного тифа и паратифов являются широко прово. 
димые санитарно-гигиенические мероприятия в городах, поселках и 
сельских населенных пунктах, включающие: 

а) санитарную охрану от загрязнения источников ПИТЬевого водоснаб. 
жения; полноценную очистку питьевой воды, подаваемой в водопровод. 
ную сеть: надзор за исправностью и санитарным состоянием водопровод. 
ных колонок и каптажей; организованное удаление с территории населен- 
ных мест фекально-хозяйственных сточных вод и их обезвреживание на 
полях фильтрации и аэрации и пр.; надзор за содержанием жилых домов, 
общественных зданий, общежитий, школ, а также дворов, улиц, рынков, 
дворовых уборных; предупреждение размножения мух; 

6) санитарно-пищевой надзор за молочными фермами и за соблю- 
дением гигиенических требований на пунктах слива молока и на пред- 
приятиях, перерабатывающих молоко и другие продовольственные това- 
ры; санитарно-пищевой надзор за продовольственными базами, склада- 
ми, бойнями, магазинами продовольственных товаров, столовыми, 
буфетами, ресторанами и пр.; 

в) обеззараживание всех выделений инфекционных больных в ле- 
чебных учреждениях до спуска их в канализацию: испражнения, мочу, 
рвотные массы, мокроту, кровь заливают 10% взвесью хлорной извести 
или 3% раствором хлорамина, 5% лизолом, перемешивают и оставляют 
на 2 часа в закрытой посуде; нательное и постельное белье увязывают в 
узлы, орошают их с поверхности одним из дезинфицирующих растворов 
и направляют в прачечные. Здесь инфицированное белье загружают в 
отдельный (для инфицированного белья) бучильник, замачивают в хо- 

подном 1% растворе соды в течение нескольких часов, затем в том же 
растворе кипятят в течение часа. Лишь после этого обеззараженное белье 
поступает в стирку. Полы и мебель протирают ветошью, смоченной 1— 
2% раствором хлорамина. Матрацы, одеяла, подушки обеззараживают 
в паровых камерах и подсушивают. Для обеззараживания воды в ванне 
после мытья больного в нее добавляют 10 л 10% взвеси хлорной извести 
и через 30 минут—1 час выпускают воду в канализацию. После этого 
ванну моют горячей водой с содой или другими моющими средствами. 
Халаты персонала обеззараживают кипячением с содой. 

Больной брюшным тифом или паратифом должен возможно раньше 
от начала болезни быть выявлен и госпитализирован. В очаге производят 
дезинфекцию, обращая особое внимание на обработку уборных, ручек на 
их дверях, белья больного, его постели и других вещей, бывших в его 
употреблении. Лица, контактировавшие с больным, остаются под меди- 
цинским контролем в течение месяца после госпитализации больного и 
подвергаются бактериологическому обследованию. После отбора мате 
риалов для бактериологического обследования контактировавшим может 
быть назначен бактериофаг. Одновременно принимаются другие меры 
Е выявления источника инфекции. Если среди контактировавших © 
роны ера бактерионоситель, то при однократном обследовании 

: ь не выявлен. Лиц из окружения больного, страдающих 
р ий желчного пузыря, почек, мочевыводящих путей, необхо- 
и сия мн с применением комплекса методик (бактер 

ео и исследование дуоденального содержимого). 
бакта ле клинического выздоровления и двукратного 
ВВ о исследования фекалий и мочи с отрицательным 
Е 5 Г мены Исследования проводят с интер” 
или паратифов и В Нда бакаеряйорютного то 
онных кабинетов поликлиник ВЕН олинаолюдение Я 
эпидемиологических станций ох о аихар 
центов бактериологически исследует лан больницы у реконвале”" 
ледуют фекалии и мочу в первый месяц 
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3 раза, плюс однократное исследование дуоденального. содержимого. 
При отрицательных результатах исследований рек 

: : В реконвалесценты могут 
быть допущены к работе на пищевых и торговых предприятиях, но им 
запрещается работа по приготовлению и продаже продуктов, не подвер- 
гающихся в дальнейшем тепловой обработке, работа на молочных фер- 
мах, сбор и перевозка молока, а также работа на головных сооружениях 
водопровода. При продолжающемся бактериовыделении на протяжении 
9-го месяца реконвалесцентов подвергают обследованиям еще 11/› меся- 
ца. Если в течение и этого времени бактериовыделение не прекращается, 
обследуемого относят к группе хронических носителей. Учет и наблюде- 
ние за этими лицами не прекращаются, но санитарная организация горо- 
да, поселка, района должна контролировать трудоустройство бактерио- 
носителя и знать место его жительства. Бактерионосители могут рабо- 
тать везде, кроме головных сооружений водопровода, фабрик и заводов 
пищевой промышленности, продажи пищевых продуктов, газированной 
воды, пива и т. п., учреждений общественного питания, детских учреж- 
дений и больниц. 

С целью профилактики заболеваний, связанных с деятельностью 
бактерионосителей, проводят систематические плановые обследования 
на бактерионошение различных категорий трудящихся; 

1) реконвалесцентов брюшного тифа и паратифа; 

2) всех поступающих на работу на головные сооружения водопрово- 
да, предприятия пищевой и молочной промышленности, общественного 
питания, торговли пищевыми продуктами, а также в детские учреждения 
и больницы. Эти лица могут быть приняты на работу лишь после отри- 
цательного бактериологического исследования фекалий и мочи и при 
наличии справки врача поликлиники (по месту жительства) об отсутст- 
вии в анамнезе брюшного тифа и паратифов. Если в анамнезе поступаю- 
щего на работу имеются эти заболевания, а также заболевания желче- и 
мочевыводящих путей, необходимо троекратное исследование фекалий, 
мочи и однократное — дуоденального содержимого; 


3) поваров и всех лиц, так или иначе участвующих в приготовлении 
пищи (хлеборезы, судомойки, буфетчики и пр., работники, занятые сбо- 
ром, переработкой и продажей молока и молочных продуктов, а также 
продуктов, не подвергающихся горячей обработке); <. 

4) лиц, перенесших в прошлом брюшной тиф или паратиф и рабо- 


тающих на водопроводных сооружениях и по снабжению населения про- 


дуктами питания. 
По эпидемически 
а) лиц, подозрев 
ровавших с больным с це 





м показаниям обследуют: 

аемых в качестве источника инфекции; 6) контакти- 

лью выявления источников инфекции; в) лиц, 

в прошлом перенесших брюшной тиф или паратифы, при появлении забо- 

леваний в их окружении; г) персонал столовых, магазинов и других тор- 

говых точек, ресторанов, кафе и других предприятии общественного пи- 
оружений, детских учреждений 


тания, работников водопроводных с9 
и пр Г. возникновении эпидемических вспышек, в зависимости от их 


характера и предполагаемого места нахождения источника инфекции. 

Иммунизацию населения по эпидемическим показаниям проводят 
по решению исполкомов Советов депутатов трудящихся. 

Повышению эффективности профилактических и ПООТИВОЗЦИДЕНИЧЕ- 
ских мероприятий способствуют повышение НЕ уров- 
ня носителей инфекции, гигиеническое их восПитаниь обучение гигиени- 
ческому поведению в быту И На работе; широкая организация санитарно- 
го просвещения населения с обращением внимания на воспитание основ 
гигиенического поведения в быТУ, На работе, на улице, в поле и т. д.; 
организованное привлечение населения к О мероприятий по 
очистке и благоустройству ‘населенных мест и борьбе с размножени- 


ем мух. 
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Дизентерия бактериальная 


г га ь 
Дизентерия бактериальная (Рузещема ВЫ, 
на ОО п ие Вейн ара 
теризуется патологическими изменениями | ы а ов Толсто) 
кишечнике, сопровождается поносами с примесьн лизи И Крови и бодеь 
или менее выраженными явлениями общей интоксикации организма 
больного. Распространена дизентерия повсеместно. Среди больных пре. 
обладают дети. р 

Современная дизентерия отличается чрезвычайным разнообразием 
клинического течения, с преобладанием легких, стертых и атипичных 
форм. В легких случаях больные часто не обращаются за медицинской 
помощью, предпочитая самолечение. Недолеченная или нелеченая дизен. 
терия у них может приобретать затяжное, хроническое течение, а сами 
больные становятся активными источниками инфекции. 

При определенных условиях дизентерия может приобретать эпиде- 
мическое распространение. 

Географическое распространение дизентерии 
Официальная статистика большинства стран мира не дает истинного 
представления об уровне заболеваемости дизентерией. Это объясняется 
прежде всего высокой стоимостью медицинской помощи во всех странах 
капитализма, недоступной для большинства трудящихся. В свою очередь 
это приводит к тому, что многие обращаются за медицинской помощью 
лишь тогда, когда болезнь начинает угрожать жизни больного. Значит, 
большое число легких заболеваний не учитывается госуд 
тистикой. На американском континенте дизенте 
пространена в странах Центральной и Южной 
Бразилии, Аргентине, Перу, Боливии и др 
отмечает чрезвычайно высокую лета 
в Боливии в 1953 г. было зарегистре 


рией, из них умерло 812 человек, или 20,54. Во многих странах этого 
района наряду с бактериальной распространена амебная дизентерия 
На африканском континенте бактериальная и амебная дизентерия 
встречается во всех странах и в большинстве из них не регистрируется 
Очень высок уровень заболеваемости дизентерией в Ливии и Заире, 
Южно-Африканской Республике и др. 
В Азии дизентерия особенно р 
нента и Ближнего 
дизентер 
нения. 
Из стра й й й вая 
оба. пе годы после второй мировой войны заболевае 
случая, в 1954 г. — 318 


ухудшением санитарных И жилищных у 


арственной ста- 
рия особенно широко рас- 
Америки. Здесь же—в 
р. — официальная статистика 
льность при дизентерии. Например, 
тровано 3965 заболевших дизенте- 


аспространена в странах юга конти- 
Востока. В Индии, Индонезии, Бирме и Пакистане 
ия еще не стала объектом первоочередной заботы здравоохра- 


условий жизни населения, образо- 
Рущоб, ухудшением питания и водоснабже- 
ль заболеваемости дизент ей 100000 на- 
: дизентерией на 
ТА ИРУ 

г.— 33,8. Заболевания йр Уются в Италии, Гре- 
ции, Испании и регистрируются в Италии, 

В течение 
войны (1941—1945) заболевае- 
ргичным противоэпидемическим 


- В 4 раза по с и 
леваемост . равнению с 1940 г. В Англии 32 
| А дизентерией В 1944 г. выросла в 7 раз по отношению к 1939 г- 
ны тот же период уровень забо. 


г р ь. В пе- 
д второй ми м Е. леваний увеличился вдвое. 
а АвмирОвОй войны наблюдалось повышение заболеваемости в 
ванных немецко-фаши о #8 территориях и в странах, оккупиро- 
стскими войсками. В послевоенные и последующие 
т й - ь 
@Рией в СССР прогрессивно снижается в СВЯ 


Гер 
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аотальности. 

Широкое применен! 
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- ДизЗенте) 
не дает нет 


яхся. В свою ож 
диЦинской ПО 
ни больного. Зи 
государственно 
эсобенно шир" 


‘рики. Зд®ь 


ъная си 
циал ия и 


зи с НИЯ жилищных и санитарных условий жизни населения и 
ростом его ку Ир Однако еще не полностью устранены условия для 
ща спорадических и групповых заболеваний. 5 

ость ри дизентерии зависит от ряда условий: агрессивности 
возбудителя, возраста оольных, сопутствующих заболеваний, от приме- 
няемых методов и средств терапии. Прежде, когда наиболее распростра- 
ненной была тяжело протекавшая, токсическая дизентерия Григорьева — 
Шига, летальность при ней достигала 14—16% и больше. Начиная с 
30-х. годов нашего столетия все более преобладают заболевания дизенте- 
рией типа Флекснера и Зонне, характеризующиеся значительно меньшей 
агрессивностью возбудителей и сравнительной легкостью клинического 
течения, что, естественно, отражается на летальности. Наиболее высока 
летальность при дизентерии в раннем детском возрасте и в старших воз- 
растных группах. Общая летальность в Москве от дизентерии (по дан- 
ным В. М. Жданова, 1958) в 1950 г. равнялась 2,6%, в 1955 г.—0,4$. 
Из этого числа летальность при дизентерии детей в возрасте до года со- 
ставила в 1950 г. 12,2% ив 1955 г— 2,9%. Следует учитывать, что при 
отсутствии бактериологического контроля под ошибочным диагнозом 
дизентерии у детей иногда протекают тяжелые токсические заболевания, 
вызываемые патогенными типами кишечной палочки. Сопутствующие 
заболевания — холециститы, холангиты, сальмонеллезы, гельминтозы 
и др. отягощают течение дизентерии и неблагоприятно отражаются на 
летальности. 

Широкое применение в терапии дизентерии сульфаниламидов и ан- 
тибиотиков (левомицетин, синтомицин, биомицин, террамицин), особенно 
комбинированное, привело к резкому снижению уровня летальности. 
В странах, где медицинская помощь малодоступна народным массам, 
летальность при дизентерии может быть очень высокой. 

Этиология дизентерии. Возбудителями дизентерии являются 
бактерии, объединенные в род ЗМееИа, включающий по принятой в 
СССР классификации четыре вида: Григорьева — Шига, Шмитца — Шту- 
цера, Флекснера, Зонне. Для видов бактерий Григорьева — Шига и Флек- 
снера определено несколько серотипов. 

Бактерия Григорьева — Шига впервые была описана в 1888—1891 г. 
А. К. Григорьевым (Россия); в тот же период ее описали \М14а!] и Спаще- 
тезз (Франция) и П. И. Кубасов (Россия). Обоснование этиологической 
роли этой бактерии в возникновении заболеваний дизентерией принадле- 
жит Эа (Япония, 1898 г.). Бактерия отличается от других дизентерий- 
ных микробов способностью образовывать сильный экзотоксин и вызы- 
вать тяжелые формы болезни. Являясь паразитом, приспособившимся к 
существованию исключительно в организме человека и восприимчивых 
животных (обезьяны), бактерия Шига быстро отмирает во внешней среде. 

Вид бактерий Флекснера, описанный в 1900 г., включает в настоящее 
время группу серотипов микробов, близких по биохимическим, морфоло- 
гическим и культуральным свойствам. Группа бактерий Флекснера вызы- 
вает преимущественно более легко текущие заболевания с более или ме- 
нее выраженным токсикозом и склонностью к хроническому течению. 

Заболевания, обусловленные бактерией дизентерии Зонне (Дания, 
1915), как правило, протекают легко, часто в форме стертых и атипичных 
заболеваний. Наблюдаются случаи, когда дизентерия Зонне клинически 
имитирует острую токсикоинфекцию. р м ы 

Принятая в 1953 г. Международная классификация дизентерийных 
бактерий отличается от принятой в СССР (табл. 22). 

Патогенез. Проникая в организм человека через рот, бактерии 
дизентерии проходят через пищеварительный тракт, достигая толстого 
кишечника, и фиксируются здесь в лимфатических фолликулах слизис- 
той оболочки. В пищеварительном тракте часть бактерий погибает, осво- 
бождая токсические субстанции, сенсибилизирующие слизистую оболоч- 
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Таб лица р 
Классификация $15еНа (1953) 
п | в 
Подгруппа А Тап Е | Подгруппа Тип о озна 
зншеПа @1зеще-| 1 |5. Эва Варнант (Х тип) х Ах и Ин. 
Е 2 |5. зепиИи Вариант (У тип) У То же 
»» 3197771 | Подгруппа С” 
э» 4 | О 1167| Группа ЗывеНа Боуай 1 170 (Бойд) 
.» 5 |О 1030, Лардж- > › 2 |Р 288 » 
»» 6 | О 454| Закса | » » зо чи) 
›» 7 |О 902 » у 4 |Р 274 » 
»» 8 | 599-52 | » › 5 |Р 143 »› 
Подгруппа В Тип | Подтип » » 6 099» 
ЗН оеНа Йехпег1 1 1а У (Эндрьюс и › > 7 | «Лавингтон», 
› » 1в У Инмен) $. еюЮцзае 
у 22а \ ‘То же’ "| » » 8 | Серотип 112 
> › 2в МХ ь»» ] » » 9 » 1296/7 
> › 3 А »» | » » 10 » 430 
> » 4 4а 103 (Бойд) | > » 11 » 34 
› › 4в » › Подгруппа 2 Палочка Зонне— 
> » 5 —Р 119 (Бойд) | ЗывеЙМа зоппе! Дюваля, В. се- 
> > 6 | — 88 (Бойд) па- у1оп1епз15 А. тип 
лочки Манчес- Е. Крузе 
тер Ньюкасл 
| 











ку толстого кишечника и повышающие проницаемость его сосудистой 
стенки. Это способствует проникновению бактерий дизентерии в подсли- 
зистую ткань и образованию здесь в лимфатических фолликулах очагов 
их размножения. Отсюда бактерии могут достигать лимфатических узлов 
брыжейки, а иногда проникают и в кровь. В дальнейшем размножение 
микробов идет одновременно с их разрушением и освобождением токси- 
ческих продуктов, воздействующих на нервный аппарат толстого кишеч- 
ника, а через кровь — на центральную нервную систему. Под действием 
токсических продуктов происходят морфологические и физиологические 
нарушения функций кишечника, возникает дисбактериоз кишечника. При 
этом нормальная микрофлора кишечника может в большой мере заме- 
щаться энтерококками, вульгарным протеем, стафилококками и другими 
микроорганизмами. Патологические изменения в кишечнике обычно про- 
ея ряд стадий развития и угасания: острое катаральное воспаление, 
и Е НВ воспаление, образование язв, заживление язв 
вается катаральным и АЯ патологический процесс ограничи- 
аня п р ВЛЕНЖЕМ с образованием мелких язв. В других 

у елое, глубокое и обширное развитие некроти- 


ческог ь ы = в 
с 2 процесса, сопровождающееся образованием обширных и глубо- 


Процесс : я 
Е ПЗлОрояльния обусловливается возрастающей иммунной 
интоксикация руанизма. Постепенно язвы заживают, прекращается 

На о И вормализуется микрофлора кишечника. 
ство бактерий ди "всей болезни больные выделяют огромное количе- 

рии дизентерии с испражнениями, слизью и кровью. 
‹ в хроническу оедине- 
нием к патол >. Е Е ую связывают с присоед 
ологическому процессу дополнительных факторов — дистрофи- 
низма и обменных нарутьный сорных воздействий, сенсибилизации орга- 
цессе стан ^ зилущений. Роль возбудителя при хроническом про- 
Выздоровление п меньшей, чем при остром процессе 


лением нервнорефле ческой дизентерии обусловливается восстанов- 
т кторных, обменных и других функций организма и 


репарацией с й об 
р лизистой оболочки толстого кишечника. Течение хрониче- 
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и ПИ ке енных 
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ия), Е Е чной ВОДЕ 
со№ ее 6 дне 
- и 60 138 и} 
15, в почве — 
зыживают 5—8 суто! 


на повышение кислот! 
нося до 6 суток Г 
бактерии дизентерии 
3-5 часов, причем н: 
(А.И. Уварова, 1958) 
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ской дизентерии характеризуется частыми 
го процесса с массивным выделением 


ь р мн среду, бактерии дизентерии могут выживать 
ай ря > воиства в течение различного времени в зави- 
симости от условии существования. Часть из них довольно быстро отми- 
рает, другая — сохраняет жизнеспособность очень долго. По данным 
Н. И. Рогозы, ‘бактерии Флекснера выживают и сохраняют патогенные 
свойства в фекалиях, помещенных в стеклянные банки, в условиях ком- 
натнои температуры и при отсутствии света до 144 суток и дольше, в 
испражнениях, высушенных на фильтровальной бумаге, — до 150 суток 
и более (в темноте) и не более 5 суток на свету, высушенные, в банках 
на свету — от 8 до 15 суток. По Г. Г. Мирзоеву (1964), бактерии Флексне- 
ра при температуре 16—20° выживают в свежих испражнениях до 10 
дней, в высушенных — до 111 дней, в почве — 111 дней (срок наблюде- 
ния), в кипяченой воде — до 73, в сырой колодезной воде —от 13 до 39 
суток, в речной воде — 5—11 суток, при 23—95° во всех указанных сре- 
дах — не более 6 дней, при — 40° в замороженных испражнениях — до 
145, в почве — 138 и в воде — 47 суток. В молоке бактерии дизентерии 
выживают 5—8 суток, а бактерии Зонне могут размножаться, несмотря 
на повышение кислотности молока. На поверхности ягод бактерии сохра- 
няются до 6 суток, помидоров — до 7—8 суток, огурцов — до 15 суток. 
Бактерии дизентерии не погибают на поверхности кожи рук в течение 
3—5 часов, причем на тыльной поверхности дольше, чем на ладонной 
(А. И. Уварова, 1958). 

Таким образом, бактерии дизентерии дольше всего сохраняют жиз- 
неспособность при НИЗКОЙ температуре; при повышении температуры 
сроки выживаемости сокращаются; освещение солнечными лучами 
уменьшает срок жизнеспособности бактерий. „Меньше всего бактерии 
дизентерии выживают в присутствии микробов-антагонистов, больше 
всего — в естественной среде выделения из организма. Наиболее устой- 
чивы к влияниям внешней среды бактерии Зонне, наименее устойчивы 
бактерии Григорьева — Шига. р 

Ряд авторов отмечают, что, находясь в условиях внешней среды, 
часть бактерий дизентерии с течением времени в результате изменчиво- 
сти формируют кишечные параштаммы и инертные формы бактерий. 
Инертные штаммы бактерий не ферментируют ни один углевод, полно- 
стью теряют патогенность и практически ничем не отличаются от сапро- 
на выживаемость бактерий дизентерии опре- 
деляет возможность инфицирования при контакте с зараженными объек- 
тами внешней среды, а также и инфекции с различ- 

продукты Хх. 
;->. ти р. р отмирают под действием обычных дез- 
Е ней Дизентерия является пренмущественно бо- 
лезнью человека. Из животных дизентериеи болеют обезьяны. Описана 
дизентерия у медведя. В экспериментальных ай патогенеза 
ДИЗ не без успеха использовали котят. Микробы ди- 
дизентерии ряд авторов жимом кишечника домовых крыс, что сле- 
зентерии обнаружены в содер 
ду. ишь как транзиторное носительство. 
дует рассматривать л! екции для человека являются больные 
Ио их болезни), реконвалесценты, перенесшие 
ные острой дизентерией выделяют с испражне- 
о возбудителей болезни, но и после исчезнове- 

Й лезни, в период реконвалесцен- 
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продолжается не больше 2 недель. В других случаях (позднее начало ле 


чения, самолечение и пр.) оно затягивается на более длительные сроки 


Более длительное бактериовыделение часто наблюдается также у неле. 
ченых больных, у перенесших атипичные и стертые формы болезни, часто 
нераспознанные и проходящие под другими диагнозами. 

Прекращение носительства и выделения бактерий у перенесших 
острую дизентерию совпадает с периодом окончательного заживления 
язв и полной репарации слизистой оболочки толстого кишечника. 

В силу ряда причин выздоровления при острой дизентерии может не 
наступить; патологический процесс в толстом кишечнике медленно под- 
вергается обратному развитию, очаги инфекции в подслизистом слое ки- 
шечника и кисты в области фолликулов, заполненные гноем и бактерия- 
ми дизентерии, не заживают в течение длительного времени (6—8 меся- 
цев и более), что способствует возникновению обострений и рецидивов 
болезни с выделением массы дизентерийных микробов. В этих случаях 
течение дизентерии приобретает хроническую форму. 

Переход острой дизентерии в хроническую связан с нарушениями 
нервнорефлекторных функций организма, сенсибилизацией его к дизенте- 
рийному антигену, дистрофическими явлениями, несостоятельностью им- 
мунореактивной способности организма и другими факторами. Инвазии 
(гельминтозы, лямблиозы) осложняют течение дизентерии, особенно у 
детей; ахилические гастриты, язвы желудка, холециститы и другие со- 
путствующие заболевания, связанные с нарушением физиологических 
функций желудочно-кишечного тракта, способствуют переходу острой 
дизентерии в хроническую, 

Частота перехода острой дизентерии в хроническую сильно колеблет- 
ся в зависимости от возраста больных, своевременности и правильности 
лечения, общего состояния здоровья больных до начала болезни и нали- 
чия указанных выше сопутствующих заболеваний. 

По данным В. А. Шмунесса (1962), у детей в возрасте до 4 лет хро- 
ническая дизентерия встречается в 3—3!/› раза чаще, чем у взрослых. Это 
объясняется незащищенностью детского организма, слабо выраженной 
способностью к иммунным реакциям, склонностью к развитию дистрофи- 
ческих состояний, физиологическим несовершенством пищеварительного 
тракта в раннем возрасте и лабильностью центральной нервной системы 
При выздоровлении нарушенные функции центральной нервной системы 
У детей восстанавливаются чрезвычайно медленно. Долечивание детей 
младшего возраста, реконвалесцентов после острой дизентерии, в сана- 
торных отделениях детских больниц приводит к резкому уменьшению 
числа случаев перехода болезни в хроническую форму (до 1-—4%) и чис- 
ла рецидивов болезни. т 

Длительность течения хронической дизентерии ограничивается 6 ме- 
сяцами — 1 годом, реже больше. Она во многом зависит от настойчи- 
вости лечения и соблюдения больным предписанного ему режима пита- 
ния. Нередко к основному возбудителю заболевания в процессе болезни 
присоединяются новые его серотипы, а иногда и новые виды дизентерий- 
обо. Реинфекция может приводить к новым обострениям 60- 
а осяческое ыы больных хронической я 
обострений болезни в то Е НН бант. 

рии дизентерии ОВ я как в периоды затихания ен ОТО 

ы в значительно меньшем количестве, а Ча 
выделение их вовсе прекращается до очередного обострения болезни. 
и опасность больных хронической сы 
инфекции, особенно в г ТЖ ЕЕ | Нббльтую 
опасность такие больные обе ет р ь предприя- 
тиях пищевой променалеййости лоб Вы ЕЯ г а комби- 

и (хлебозаводы, молокозаводы, мясок 
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наты, кондитерские и фасовочные 
тиях (продовольственные магазины кио-к 

ь киоски, 1 х 
общественного питания, а также в л не вн 


цетских учреждениях и больницах. Ак- 
в у лечение оольных хронической дизентерией с времен- 
ным о ра м их от работы составляют важную задачу органов и 
учреждений здравоохранения. у в 


Источниками инфекции могут быть и так называемые здоровые но- 


сители дизентерииных бактерий. Обычно это внешне здоровые люди, точ- 
нее, не дающие повода считать их 


р дизентерийными больными, чаще все- 
го оонаруживающиеся при бактериологическом обследовании по поводу 
контакта с больным. При тщательном обследовании большинство из 
них (до 95% и более) оказываются больными стертыми легкими фор- 
мами дизентерии, нуждающимися в лечении. И только небольшая часть 
их может быть отнесена к здоровым, у 
имеет мимолетный, 


фабрики и пр.), на торговых предприя- 


у которых носительство бактерий 
транзиторный характер. Возможно, что эти люди рас- 
поладают. иммунитетом к данному виду и серотипу дизентерийного МИ- 
кроба в связи с ранее перенесенной болезнью. 

В соответствии с методическими указаниями Министерства здраво- 
охранения РСФСР, утвержденными 29/У ИТ 1962 г., к «здоровым носи- 
телям» дизентерийных бактерий могут быть отнесены лица, у которых: 
1) выделение микроба было однократным (при повторных обследовани- 
ях) и не сопровождалось расстройством функций кишечника ни в период 
обследования, ни ранее (2 месяца); 2) отсутствуют воспалительные явле- 
ния на слизистой оболочке толстого кишечника; 3) копрологическое ис- 
следование не выявляет отклонения от нормы; 4) повторные серологиче- 
ские исследования не показывают увеличения титра антител. 

В связи с редкостью, кратковременностью носительства эпидемиоло- 
гическое значение «здоровых носителей» незначительно. . 

Эпидемиологическая опасность больного хронической дизентерией и 
реконвалесцента определяется также жилищными и санитарными усло- 
виями их быта и в очень большой степени зависит от уровня санитарной 
культуры больных и носителей, лиц, живущих с ними в одной квартире 
и соприкасающихся на работе. 

Механизм заражения при дизентерии состоит во введении (внесе- 
нии) дизентерийных микробов в пищеварительный тракт единственным 
путем — через рот. Попытки вызвать экспериментальное_ заражение 
обезьян введением взвеси дизентерийных бактерии в фистулы ‚желудка, 
тонкого и толстого кишечника, а также рег апит оказались безуспеш- 
ными. Введение свежевыделенных бактерий дизентерии НАеспизиетую 
9болочку конъюнктивы глаза морской ен местную воспа- 
лите. ця ме кератоконы . 
р и фактором передачи инфекции 
при дизентерии. Обычное мытье рук с мылом после посещения уборной, 
мочеиспускания и перед каждой едой могло бы оби вая к. к ЕН 
прекращению бытовых заболевании и резкому уменьшению за леваний 
пищевого жен, и гоанения дизентерии в случае появления 
ый При бытовом Е и больного дизентерией или реконвалесцен- 
ее подчас незаметно Ио огие, фаикоры 
передачи инфекции. Прежде всего НИ ЕВА ЕР 
ются общая уборная, ручки спускных КОВАНАЯ ОВО 

Е 

< у прикас © ; ге - 
Носить микробы дизентерии а, жене игрушки 
щевые продукты, посуду, меое  сактериологическом обследовании квар- 
ит. п. Э. О. Гнесина (1959) при ила 110 штаммов дизентерийных микро- 
тирного очага дизентерии а Этот пример свидетельствует о 
бов с предметов домашнего © ажения среды больными и носителями. 
возможности чрезвычайного зар овершают распространение инфекции 
Если в помещении есть мухи, они Л 
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из уборной на всевозможные предметы и прежде всего на пищевые пу.. 
дукты. Если больной или носитель пользуется не защищенной от мух 
наружной уборной, мухи будут разносить Ее не ТОЛЬКО в Жилище 
больного или носителя, но и в окружающие дома. чень массивно зара- 
жается больным и носителем его постельное и нательное белье. В итоге 
все живущие совместно с больным или носителем подвергаются реальной 
опасности заражения. Так вокруг больного и бактерионосителя начинают 
возникать групповые заболевания (очаги), так образуются очаги болез- 
ни на территории, включающей ближайшие жилые строения, а затем воз. 
никает и более заметный очаг. Отсюда больные, если они продолжают 
работать, и больные хронической дизентерией, названные выше носите- 
лями, разносят инфекцию на заводы, фабрики, в детские учреждения, ма- 
газины и т. д. 

При несоблюдении простейших гигиенических и санитарных требо- 
ваний могут возникать бытовые вспышки заболеваний в детских учреж- 
дениях, общежитиях, школах и интернатах, детских домах, психиатриче- 
ских лечебницах и т. д. Отсутствие достаточного количества воды для 
мытья рук и удовлетворения иных гигиенических потребностей, антиса- 
нитарное содержание уборных, помойных ям, мусорных ящиков, дворов 
и пр., размножение мух — все это способствует распространению дизен- 
терии из ее первичных очагов. 

Вспышки дизентерии бытового происхождения отличаются постепен- 
ным нарастанием числа случаев заболеваний. Заражение людей происхо- 
дит неодновременно, при участии различных факторов передачи инфек- 
ции. При бактериологических исследованиях может выделяться несколько 
видов и серотипов возбудителя болезни. Дизентерия этого происхож- 
дения может возникать в любое время года, но особенно в теплый пернод, 
когда увеличивается число источников инфекции и факторов, способст- 
вующих ее распространению. Заболевания дизентерией бытового проис- 
хождения обусловливают вспышки дизентерии водного и пищевого типа 
в качестве так называемого эпидемического хвоста. 

Инфицирование пищевых продуктов руками больных острой и хрони- 
ческой дизентерией, мухами, загрязненной тарой и т. п. приводит К в03- 
никновению вспышек и эпидемии пищевого происхождения. Заболевания 
этого происхождения наблюдаются и при индивидуальном питании, но 
наиболее характерны групповые, а иногда и массовые одновременные 
заболевания, связанные с потреблением одного и того же пищевого про“ 
дукта. Иногда группы заболеваний, связанные с одним источником, рас- 
полагаются во времени в виде прерывающейся цепочки, что обычно за- 
висит от непостоянного, но протяженного по времени контакта больного 
или носителя (хронически больного) с пищевыми продуктами. Наиболь- 
шее эпидемиологическое значение могут приобретать пищевые продук” 
ты, не подвергающиеся горячей обработке перед употреблением (хлеб, 
сыр, некоторые овощи, фрукты и ягоды, кондитерские изделия) холодные 
блюда — салаты, винегреты, холодцы и особенно молоко и молочные про- 
дукты, приготовляемые из сырого молока (кефир, сметана, творог 
и др.). Пищевые продукты заражаются руками больных людей, овощи И 

ягоды — при выращивании на почве, удобряемой свежими испражнения" 
ми, канализационными водами, загрязненной водой из рек и озер, ручьев 
и арыков и пр. Загрязнение молока происходит инфицированными рука- 
ми доярок, сборщиков молока, загрязненными подойниками, бидонами, 
бутылями, а также в процессе дальнейшей переработки, особенно при 
его продаже населению. Способность бактерий дизентерии длительно вы” 
живать на различных объектах внешней среды, в том числе и на пищевых 
продуктах, повышает возможность заражения людей. ы 
пы сы распространение дизентерии через пищевые проду 
ОВО ожно в тех случаях, когда больные дизентериеи и [ Е 
есценты принимают участие в приготовлении и выдаче пищи (по 
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_ Массовые заболевания дизентерией молочного происхождения воз- 
никают при заражении больших количеств молока (особенно фляжного, 
разливного), продающегося большому числу потребителей. Такие вспыш- 
ки одновременно охватывают массу людей. Для них характерны резкий 
подъем числа случаев заболеваний и быстрое их уменьшение, если ис- 
точник инфекции быстро обнаружен и обезврежен. В противном случае 
высокие подъемы заболеваемости могут чередоваться с периодами от- 
носительного благополучия и новыми «взрывами» заболеваний, и тогда 
заболевания могут продолжаться неопределенно долгое время. Молочные 
продукты играют особую роль в распространении дизентерии в связи со 
способностью ‚дизентерийных бактерий долго сохраняться в них и даже 
размножаться. Хранение зараженного молока на холоде не приводит к 
его обеззараживанию, но способствует более долгому сохранению дизен- 
терийных бактерий. Кипячение молока делает его безопасным. 

Для вспышек дизентерии пищевого происхождения характерны вне- 
запное появление и врывной тип нарастания заболеваний; охват заболе- 
ваниями только той группы населения, которая употребляла в пищу за- 
раженный пищевой продукт; одноименность возбудителя для всех забо- 
левших; преобладание тяжелых форм болезни, связанное с массивностью 
заражения; чаще короткий период инкубации (0—3 дня); быстрое паде- 
ние уровня заболеваемости при устранении источника инфекции; эпиде- 
мический «хвост» заболеваний бытового происхождения. 

Пищевые вспышки дизентерии могут возникать в любое время го- 
да, но в теплый период года создается больше условий для их появления. 

Водный путь распространения дизентерии обусловливается сравни- 
тельной легкостью заражения воды и достаточно продолжительным со- 
хранением в ней бактерий. 

Наиболее опасное загрязнение вод открытых водоемов происходит 
главным образом при спуске в них неочищенных фекально-хозяйственных 
и промышленных сточных вод. Отсюда загрязненная вода может прони- 
кать в питьевую водопроводную сеть при нарушении системы очистки 
и обеззараживания воды. о 

Загрязнение водопроводной воды может произойти и при нарушении 
целости водопроводных труб, и при негерметичном их стыковании (ава- 
рии, разрушение труб при земляных работах), когда становится возмож- 
ным подсасывание загрязненных почвенных вод, особенно при пониже- 
нии давления в системе водопроводных труб. При одновременном по- 
вреждении водопроводных и ий труб фекальные воды 
заса одную сеть. 

р апрннора берут из водоемов воду для техниче- 
ских надобностей. (С, этой целью они строят технические водопровод не 
очищая забираемую загрязненную воду. Иногда по недосмотру санитар- 
ного надзора технические водопроводы соединяются с водопроводами 
очищенной питьевой воды, что приводит к росту кишечных заболеваний 
среди населения. Заболевания дизентериеи и другими кишечными инфек- 
ЦИЯМИ среди рабочих нередко связываются с питвеМ Ванино воды. 

Загрязнение мелких водоемов — ручьев, арыков, колодцев происхо- 
Дит также при фильтрации фекальных вод из ВОО ВЫНиЦиемЕ прием- 

ников нечистот, при стирке белья, а в колодцах — также ведрами, при- 


надле; тм лицам. С я 
в И загрязненной водой для повседневных хозяйствен- 
ных НН в загрязненных водоемах возникают длительно те- 


Кущие эпидемии кишечных инфекций, в том числе и дизентерия. Эпиде- 
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мии такого рода имеют локальный характер, т. е. поражают населениь 
тяготеющее к данному зараженному водоисточнику. , 

Загрязнение какой-либо части или ветви водопроводной сети из-за 
неисправности труб или водоразборной колонки также приводит к по. 
ражению заболеваниями населения, пользующегося водой Только из дан. 


ной водопроводной ветви. 

Для эпидемий дизентерии, связанных с заражением людей от общего 
источника питьевого водоснабжения, характерен резкий подъем заболе. 
ваемости в течение 1—2 дней. Высокий уровень заболеваний удерживает. 
ся до ликвидации заражения водоисточника. Характерна также связь за- 
болеваний с определенной территорией, снабжаемой водой из зараженно- 
го источника. 

Водные вспышки дизентерии поражают главным образом взрослых 

и детей старшего возраста. Однако в процесс распространения инфекции 
постепенно втягиваются дети и более младшего возраста. При водных 
эпидемиях обычно регистрируются различные виды и серотипы возбуди- 
телей дизентерии. Такие вспышки сопровождаются эпидемическим 
«хвостом» бытовых заболеваний. 

Для обеззараживания водопроводных сооружений (напорные баки, 
резервуары, водопроводная сеть и т. д.) по эпидемическим показаниям 
их наполняют водой, содержащей 15—20 мг хлора в каждом литре воды. 
Экспозиция не меньше 6 часов. Предпочтительнее применять газообраз- 
ный хлор, но в случае его отсутствия можно пользоваться осветленным 
раствором хлорной извести, который добавляют в воду по расчету на 
активный хлор. Само собой разумеется, что население должно снабжаться 
доброкачественной водой из другого источника, пока не будет закончено 
обеззараживание зараженной части водопровода. По истечении срока 
экспозиции насыщенную хлором воду спускают через пожарные стояки, 
краны колонок и домовые краны до исчезновения запаха хлора. Затем 
воду из прохлорированной сети водопровода исследуют на коли-титр и 
при необходимости повторно хлорируют- 

Для обеззараживания по эпидемическим показаниям колодцев и3- 
меряют количество воды в колодце в кубических метрах. Затем на каж- 
дый кубический метр воды добавляют 80 г хлорной извести, экспози- 
ция 8 часов. После этого выкачивают воду из колодца и очищают его, 
удаляя грязь, ил, которые закапывают в землю на расстоянии не менее 
20 м ниже колодца по скату местности. Когда вода в колодце вновь достиг. 
нет прежнего уровня, производят повторное хлорирование, добавляя на 
каждый кубический метр воды 40 г хлорной извести. Экспозиция состав- 
ляет 6 часов. После этого воду из колодца выкачивают до тех пор, пока 
она не потеряет запаха хлора и будет иметь обычный вкус: Только при 
этом условии можно разрешить пользоваться водой из колодца. 

Итак, при дизентерии могут действовать различные факторы пере- 
дачи инфекции, причем один из них в данное время может быть ведущим. 
Но наступает период, когда в качестве ведущего может выдвинуться 
другой фактор передачи инфекции. Однако во всех случаях (и это следу- 
ет иметь в виду) взаимодействуют или комбинированно действуют все 
известные факторы передачи инфекции. 

Для дизентерии характерно нарастание заболеваемости в теплые 
летние месяцы года (июль, август). Это связано с действием многочислен- 
ных факторов, отсутствующих в холодное время года, — увеличением по- 
требления питьевой воды, напитков, немытых овощей, фруктов, ягод, ку- 

панием в не всегда чистых водоемах и переносом инфекции мухами, уве- 
личением частоты обострений хронической дизентерии в летнее время 
вследствие более частых нарушений режима питания и возрастанием чис- 
ла новых источников инфекции. 

По мере снижения заболеваемости дизентерией в связи с успехами 
ее профилактики и коммунальным благоустройством населенных мест 
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т лаживается. Отдель- 
нтерией могут возникать и в зимнее 
рупные и особенно мелкие водоемы лег- 
В южных районах страны период сезон- 
сяцы. Данные о помесячном ОР Быажиивьы 52; < 
- х ь дел аболеваемости наглядно 
демонстрируют сезонность дизентерии в течение = 
ности. Помесячное распределение б ‘ечение года для данной мест- 
заболеваний за м 
многолетнюю тенденцию сезонное : иногие годы выявляет 
Дизентерия протекает на ем рые 

. : та фоне других желудочно-кишечных забо- 
левании и маскируется ими, что затрудняет выявление больных дизенте- 
риеи и их диагностику. Среди больных колитами, энтеритами, гастроэн- 
теритами, колиэнтеритами и другими заболеваниями при тщательном 
обследовании обнаруживается немало лиц, переносящих острую и хро- 
ническую дизентерию часто в атипичных, стертых формах. " 

Е. П. Клименко, Л. С. Лазарева и Ф. А. Зисманова в 1958—1960 гг. 
обследовали с помощью бактериологического и серологического методов 
11 439 детей в возрасте до 3 лет, страдающих различными дисфункциями 
кишечника. В результате от 7,3% детей были выделены патогенные ки- 
шечные бактерии, в том числе патогенные кишечные палочки —у 4,3%, 
сальмонеллы — у 0,7%, дизентерийные бактерии —у 2,3% детей. Из чис- 
ла патогенных кишечных палочек были выделены: серотип О111 в 31,1%, 
серотип О26— в 28,4% и серотип 145 —в 20,5% случаев. Среди сальмо- 
нелл выделены виды $. фурпипигиит, Бгез[ац, пеурогь, спез{ег, геад те 
и др.; дизентерийных бактерий Зонне — 67,4% случаев, Флекснера — 
24,74 с преобладанием серотипов с и {; Ньюкасл — 22 случая, Шмит- 
ца — Штуцера — в одном случае и Бойд — в одном случае. Были выявле- 
ны случаи смешанных инфекций — колиэнтеритов и дизентерии, заболе- 


Таблица 23 


Соотношение числа случаев дизентерии и прочих желудочно-кишечных заболеваний 
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1 Число заболеваний дизентерией в каждом году принято за единицу. 
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ные (К. И. Киреев и др., 1957) по городу- Эти ео ера ь 
непрерывно улучшающейся работе по выделению й НИИ дизенте. 
рией из числа других кишечных болезней. В то же время они не могу 
являться показателем улучшения работы по профилактике дизентерии п 
признаком уменьшения заболеваний. Е 
Распределение регистрируемых заболеваний по возрастным группам 
имеет целью выявление наиболее пораженных болезнью групп населения 
и дальнейшее более глубокое изучение причин наблюдаемых диспропор- 
ций. С этой целью образуют группы населения, объединяющие: детей 
раннего возраста (до 2 лет), детей более старших возрастов (от 3 до 
6 лет, от 7 до 10 или 14 лет, от 15 до 19 лет). Взрослое население обра- 
зует группы, включающие каждые 5—10 лет. Повозрастную заболевае- 
мость вычисляют для каждой группы в процентах по отношению к общей 
сумме заболеваний (экстенсивный показатель). Ниже приводится пример 
вычисления экстенсивного показателя заболеваемости дизентерией в те- 
чение года в городе Ш. 

Из приведенных данных следует, что заболевания распределяются 
по возрастам неравномерно и что наиболее пораженными являются груп- 
пы детей до 2 лет, от 3 до 6 лет, а также группа взрослых от 29 до 39 лет. 
Следовательно, при изучении конкретных причин заболеваний прежде 
всего необходимо обратить внимание на эти возрастные группы населе- 
ния, а при проведении противоэпидемических и профилактических меро- 
приятий наиболыние усилия приложить именно в этом направлении. 
Об общих причинах высокой заболеваемости детей младшего возраста 
сказано выше: они заражаются от взрослых, при питании загрязненными 
продуктами, через грязные соски, игрушки и пр., при ползании по полу. 
Определенное значение имеет свойственный детям раннего, а иногда и 


более старшего возраста рефлекс засовывания в рот попадающих под 
руку предметов. 


Возрастные 


Е й 
труппы показатель, ых о аатель 
0— 2 года 24,6 30—39 ле 8,2 
3— б лет 10,9 ОО», 15 
Е: а 
ео 18.1 60 и старше 4,9 


р взрослые дети (3—6 лет) заражаются теми же путями, но 
ледствие приобретения некоторой самостоятельности у них возникает 
возможность общения со сверстниками из других семей и контакта с Но- 
выми факторами передачи инфекции. Организованные дети, т.е. посещаю- 
щие детские сады и ясли, в случаях, когда находятся под "контролем ги- 
гиенически грамотных воспитателей, меньше болеют дизентерией и дру- 
р кишечными инфекциями, чем так называемые неорганизованные 
ким и УВ особенной активностью, широ- 
р же движностью, обширным контактом с факто” 
востройки, в многочи одежь охотно отправляется для работы на Но 
О сленные экспедиции, где не всегда с самого начала 
гое другое Е пы жилищные и санитарные условия. Все это и мно- 
а дей этого О является причиной повышенной заболеваемо- 
Анал ` 
онаален ии с, распределения заболеваний в экстенсивных 
ление о распределении ЕЕ ориентировки. Более точное представ. 
заболеваний в данной ры олеваний достигается сопоставлением числе 
показателя не с ее численностью и расчетом интенсивного 
Може етучиткся 5 ри на 10000 населения в течение данного года: 
у , казатель, казалось бы, наиболее пораженном 
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возрастной ры благодаря ее высокой численноти будет мало отли- 
чаться от других менее пораженных групп. 

При изучении распределения заболеваемости дизентерией по роду 
занятий и профессии также выявляются наиболее поражаемые группы на- 
селения. В 60-х годах самой неблагоприятной была группа неорганизо- 
ванных детеи грудного и дошкольного возраста. Вторую группу со зна- 
чительно меньшим показателем заболеваемости составляли рабочие, а 
из них особенно занятые работой на полях орошения и канализационных 
сооружениях, по сортировке и переработке утиля и пр. В третью группу 
входили организованные дети ясельного и дошкольного возраста. Четвер- 
тая группа (уменьшение показателя заболеваемости более чем вдвое) 
объединяла служащих, пятая — работников общественного питания, до- 
машних хозяек, заболеваемость которых была втрое меньшей, и самая 
малая доля заболеваний приходилась на работников медицинских и дет- 
ских учреждений. Приведенные данные соответствовали экстенсивным 
показателям заболеваемости. Естественно, что интенсивные показатели 
более правильно отразили бы уровень заболеваемости различных профес- 
сиональных групп населения. 

Можно анализировать заболеваемость населения также по плотно- 
сти расселения в городах, селах, в домах и квартирах, по обеспе- 
ченности той или иной системой водоснабжения и системой удале- 
ния нечистот, по потреблению овощей и фруктов в разные сезоны года, 
по различиям в санитарном состоянии районов города, сельских районов. 
Объектом анализа в связи с заболеваемостью может быть и уровень 
обеспеченности населения медицинской помощью и санитарно-эпидемио- 
логическим обслуживанием в разных районах, городах и пр. 

Проведенный таким образом анализ заболеваний помогает выявле- 
нию наиболее активных факторов среды, оказывающих иногда решающее 
влияние на характер распространения и территориальную протяженность 
эпидемии дизентерии. 

Больные, перенесшие дизентерию, приобретают иммунитет, однако 
при дизентерии он отличается строгой типоспецифичностью в соответст- 
вии с видом и типом возбудителя. Выздоровление при дизентерии связа- 
но с иммунологическими сдвигами, определяемыми нарастанием титра 
агглютининов в сыворотке крови, повышением опсоно-фагоцитарного ин- 
декса, а позже и положительной реакцией связывания комплемента. Им- 
мунитет при дизентерии отличается также непродолжительностью (по 
данным разных авторов — от 1 до 6 месяцев), лабильностью, т. е. срав- 
нительно легко нарушается под влиянием разных факторов (охлаждение, 
перегревание, болезни, недостаточность белкового питания и др.). 

Типоспецифический иммунитет после перенесенной острой дизенте- 
рии не предохраняет от новых заболеваний, вызываемых иными сероти- 
пами и видами дизентерийного возбудителя. к 

При хронической дизентерии иммунная перестройка организма или 
вовсе не возникает, или же выражена слабо и определяется низкими тит- 
рами сыворотки крови. 5 

Многочисленные попытки создать препарат для массовой специ- 
Фической профилактики дизентерии не увенчались успехом. 


В 1898—1900 гг. За впервые приготовил вакцину для профилакти- 
Ки дизентерии и парентерально привил ею 10 000 ИВО У 
не добился. В первую мировую войну в воисках Германии для профилак- 
тики дизентерии применялся препарат «БузЪас!а», содержащий смесь 


Убитых нагреванием бактерий Григорьева — Шига и Флекснера; непол- 
ностью нейтрализованную смесь дизентерииного токсина и антитоксиче- 
ской сыворотки. Но и этот препарат не получил общего признания ввиду 
неопределенных результатов его применения. Энтеральная вакцинация 


по методу Безредки применявшаяся ранее очень широко, впоследствии 
- ду зредки, пр = 
ЗЫла признана неэффективной. 
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Испытывалось большое число других дизентерийных вакцин (ацето. 
новая, спиртовая и пр.) с таким. же результатом, как и предшествовав, 
шие им. В период второй мировой воины в СССР была предложена ХИМи- 
ческая вакцина (Н. Е. Гефен и Н. И. Александров), содержащая смесь 
полных антигенов дизентерийных, брюшнотифозных, паратифозных И ХО. 
лерных бактерий, полученных по методу Буавена (1937). Позже на осно. 
ве того же метода были разработаны и предложены другие вакцины 
(ИЭМ имени Н. Ф. Гамалеи АМН СССР, Московского института вакцин 
и сывороток имени И. И. Мечникова). Испытание их многими исследо. 
вателями в большом эпидемиологическом опыте показало малую эффек- 
тивность, как и других дизентерийных вакцин. г 

Несмотря на неудачи в конструировании дизентерийных вакцин, по- 
иски новых вариантов продолжаются. Но для эпидемиологической прак- 
тики в настоящее время нет вакцины для эффективной профилактики 
дизентерии. 

Дизентерийный бактериофаг хотя и может вызывать в организме че- 
ловека некоторые иммунные сдвиги, является профилактическим пре- 
паратом, основанным на ином механизме действия. Бактериофаг лизн- 
рует (растворяет) дизентерийные бактерии, но видово- и типоспецифи- 
чен, т. е. лучше всего лизирует бактерии определенного вида и серотипа. 
Поэтому бактериофаг, выпускаемый для практического применения, 
должен быть возможно более’ поливалентным, способным лизировать 
большинство выделяемых от больных в. разных районах страны штаммов 
дизентерийных бактерий. К сожалению, бактериофаги, вырабатываемые 
некоторыми институтами, имеют сниженную активность. Это стало при- 
чиной некоторого разочарования в профилактических свойствах дизен- 
терийного бактериофага. 

Данные литературы свидетельствуют о том, что могут создаваться 
бактериофаги, обладающие большой поливалентностью. 

В результате систематического применения бактериофага переболев: 
шим: острой дизентерией и контактировавшим с ними при всех острых 
желудочно-кишечных заболеваниях (больным и контактным) в двух по- 
ликлинических районах, где проводилась’ работа в течение 3 лет, по- 
лучено снижение заболеваемости острыми кишечными расстройства- 


ми на 82,7%, дизентерией — на 44,35—50,08%. Авторы считают, что 
нелизабельных культур дизентерийных бактерий, по-видимому, не су" 
ществует. 


Бактериофаг дают внутрь взрослым 50 мл, детям — 15 мл, больным 
острыми желудочно-кишечными расстройствами в условиях поликлини- 
ки и больницы — в клизме взрослым — 250 мл, детям — не более 100 мл. 
Повторные приемы бактериофага обеспечивают большую его эффек 
ТИВНОСТЬ. 

Профилактика дизентерии и меры борьбы. Для про 
филактики дизентерии применяется комплекс санитарно-гигиенических 
и противоэпидемических мероприятий. При их осуществлении врач-эпи” 
демиолог должен работать в тесном содружестве с гигиенистами, инфек- 
ционистами, врачами поликлиник и лабораториями санитарно-эпидемио- 
логических станций, в контакте с местными организациями. Неоценимую 
помощь своим участием в проведении санитарно-гигиенических мероприя` 
тий и благоустройстве населенных мест оказывает советская общест” 
венность. 

Санитарно-гигиенические 
дующее. 

1. Организацию сбора, удаления из населенных мест и обезврежи. 
вания мусора, отбросов и нечистот с целью предупреждения заражения 

почвы, открытых водоемов, грунтовых вод и размножения мух В и й 
время. Лучше всего задачу оздоровления улиц и дворов решает плановы" 
поквартирно-подворный метод сбора и удаления мусора, хозяйственны 
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тот: из.] х уборных при условии ак го учас 
рее и четкой работы коммунального транопаного п 
бязанность содержать в чис ь 
истоте свою территори 
НОСТЬ ю и прилегающие 
улицы лежит также на промышленных предприятиях, уч к боль- 
ницах, школах и пр. еж рдкх 


Е Обезвреживание нечистот организуют коммунальные органы на по- 
лях орошения вне населенных пунктов. Может быть п : 

Е > 1 рименен также ме- 
тодиконостирования нечистот с. землей, торфом с. послехующеманено ео 
зованием в качестве удобрения полей и огородов. Во всех случаях обез- 
вреживание нечистот не должно сопровождатьс нием р 
В некоторых населенных местах ‘даться загрязнением водоемов. 
НОО т ь я не практикуется спуск фекально-хо- 
очистки. Такие водоемы стан ее поем преЕриЗььа а 

Е Е е водое! овятся опасными источниками загрязнения 
водопроводной воды, опасными для лиц, пользующихся водой из этих 
водоемов для питья и хозяйственных надобностей и для купающихся. 
В подобных случаях эпидемиолог должен неустанно добиваться строи- 
тельства сооружений для обезвреживания канализационных вод и пре- 
кращения спуска их в водоем или по крайней мере устройства водо- 
заборов водопроводов значительно выше по течению реки от всех ка- 
нализационных выпусков и организации зоны санитарной охраны водо- 
заборов. 

Особенно опасны сточные воды инфекционных больниц. Спуск их в 
канализацию без предварительной надежной дезинфекции должен быть 
строго запрещен. (О мерах обеззараживания сточных вод инфекционных 
больниц см. в главе «Брюшной тиф и паратифы».) 

2. Систематическую плановую дезинфекцию уборных, умывальных, 
душевых, общих ванн в квартирах, дворах, общественных местах. Убор- 
ные (стульчаки, писсуары, полы, ручки дверей), душевые, ванны дезин- 
фицируют осветленными растворами хлорной извести, 5% хлорамином. 
Выгребные ямы должны своевременно очищаться и обеззараживаться 
20% хлорно-известковым молоком или сухой хлорной известью. Для пре- 
дупреждения размножения мух мусорные и помойные приемники, стены 
простейших уборных обрабатывают эмульсией гексахлорана (2 г дейст- 
вующего вещества на 1 м3) и 5% дустом ДДТ. 

3. Меры по охране чистоты воды в источниках водоснабжения: соз- 
дание зон санитарной охраны в местах забора воды для централизован- 
ного водоснабжения (участки рек, озера, артезианские скважины и пр.), 
контроль за очисткой и хлорированием водопроводной воды и за бакте- 

риологической чистотой воды в водопроводной сети, а также в питьевых 
колодцах. Лаборатории санитарно-эпидемиологических р очязаны 
ежедневно брать пробы воды в разных точкая Водонроводави сети (не 
только из крана в самой лаборатории) и ПОДВриаАВ их исследованию ра 
коли-титр и коли-индекс и гигиенической и савитарножими О Ни 
Главный врач станции должен ежедневно знакомиться с результатами 
исследования воды, чтобы в случае необходимости своевременно принять 
необходимые меры по выяснению источника ее загрязнения и его устра- 
нению. В сельских местностях, при колодезном ВоДОСНаСе Ни также 
контролировать бактериологическую чистоту и 
С целью охраны чистоты воды в водопроводах 
а против присоединения технических во- 


нужно возможно чаще 
химический состав воды- р. 
необходима решительная борьо 
допроводов к питьевым- 

4. Санитарный контроль 
сти, общественного питання, 1‘ 
повседневный контроль их 00 
соблюдением гигиенических ТР 
вых продуктов, чистотой тары, ве 
имеющих касательство к пищев 
ления, продажи и потребления п 


за предприятиями пищевой промышленно- 
торгово-продовольственной сетью, рынками: 
щего санитарного состояния, контроль за 
ебований при хранении, перевозке пище- 
сов, прилавков, санитарной одежды лиц, 
ым продуктам; за условиями приготов- 
ищевых продуктов; за соблюдением ра- 
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ботниками общественного питания, рынков и торговли правил личной ту. 
гиены и за состоянием их здоровья. Важен также выборочный ОНТрол, 


качества и степени бактериологической обсеменности пищевых пр. 
дуктов, пробы которых отбираются по нормам, предусмотренным инст. 
рукциями Министерства здравоохранения СССР и Министерства тор 


говли СССР. 

Во избежание заражения пищевых продуктов бактерионосителями 
всех работников питания и торговли продовольственными товарами под- 
вергают обследованию на бактерионосительство кишечных инфекций при 
поступлении на работу и в плановом порядке — каждое полугодие. Све- 
дения о результатах исследования, о сделанных прививках и заболева- 
ниях обследуемого заносят в санитарный паспорт работника. Бактерио- 
носителей отстраняют от работы в учреждениях питания и торговли про- 
довольственными товарами и направляют на лечение только в больницы. 

5. Организацию строгого внутреннего санитарного режима в обще- 
житиях, интернатах, школах, пионерских лагерях и особенно в детских 
учреждениях. 

6. Организацию санитарного просвещения населения (лекции, кино- 
фильмы, радиопередачи, беседы на предприятиях, в учреждениях, столо- 
вых и магазинах, с учащимися и домашними хозяйками, воспитателями 
детских учреждений); массовое издание и. распространение плакатов, 
листовок, брошюр о путях распространения дизентерии и о ее профилак- 
тике. Обязательно проведение санитарно-просветительной работы среди 
больных в больницах, инструктаж и выдача листовок-памяток больным 
хронической дизентерией в кабинетах инфекционных заболеваний. 

Эти меры способствуют повышению культурного уровня населения 
и успеху профилактики дизентерии и других кишечных инфекций. 

7. Участие населения городов и сел в работе по поддержанию сани- 
тарного порядка (чистота комнат, квартир, уборных в квартирах и во 
дворах, своевременное удаление мусора, отбросов и нечистот, борьба с 
размножением мух, благоустройство дворов, улиц и т. п.). 

Массовое жилищное строительство, расширение сети водопроводов 
и канализации и общее благоустройство населенных мест в нашей стране 
способствуют профилактике кишечных инфекций, в том числе и дизен- 
терии. 

Противоэпидемические мероприятия при дизентерии включают: 

1. Активное выявление больных дизентерией из числа больных ост- 
рыми желудочно-кишечными заболеваниями, обращающихся за меди- 
цинской помощью в поликлинические учреждения, больницы и кабинеты 
инфекционных заболеваний, среди больных, выявленных при плановых 
обследованиях и обследованиях по эпидемическим показаниям. В неко 
торых случаях для полного выявления больных дизентерией может по- 
требоваться подворное и поквартирное обследование. 

2. Раннюю клиническую и лабораторную диагностику острой и хро- 
нической дизентерии. Для наиболее полного распознавания дизентерии 
должны широко практиковаться комплексные исследования: повторны, 
бактериологические исследования, копроскопия, ректороманоскопия, таг 
как клиника современной дизентерии изобилует легкими, стертыми и ВАЙ: 
пичными формами болезни, осложняющими диагностику. КлиницистУ 
также необходимо учитывать эпидемиологический анамнез больного- 
Важно выявить всех больных дизентерией из числа обследуемых, но 00 
бого внимания требует выявление больных дизентерией из числа детей, 
матерей, беременных женщин, нянь, воспитателей и других лиц, а 
тающих в детских учреждениях, на пищевых предприятиях, В торговл 
пищевыми продуктами, в системе водоснабжения. ы 

3. Возможно более раннюю госпитализацию больных острой диз. 
терией и подозрительных на заболевание, поскольку эти больные я 
ются источниками наиболее массовой инфекции. Больных хроническ 
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не. определению сроков выписки. Сроки госпи- 
ао х дизентерией следует индивидуализировать в зависи- 
мости от тяжести болезни, общего состояния больного, осложнений и 
сроков бактериовыделения. При хороших жилищных условиях, возмож- 
ности изолированного содержания больного и достаточном санитарно- 
культурном уровне семьи разрешается оставление больных дизентерией 
дома при повседневном наблюдении лечащего врача и проведении те- 
кущей дезинфекции. 

Независимо от тяжести заболевания лица, имеющие отношение к 
пищевым продуктам, воспитатели и няни детских учреждений подлежат 
лечению только в больницах. Выписка из больниц разрешается при от- 
рицательных результатах бактериологиечекого исследования, проводи- 
мого при нормализации стула. 

Реконвалесценты должны состоять на учете кабинетов инфекцион- 
ных заболеваний при поликлиниках по месту работы или месту житель- 
ства. Здесь осуществляются диспансерное наблюдение за состоянием 
здоровья реконвалесцентов и больных хронической дизентерией, их сана- 
ция, повторное лечение при обострениях болезни. Кабинеты через патро- 
нажных сестер контролируют выполнение больными и реконвалесцента- 
ми предписанного им режима лечения и питания. 

Детей, больных и подозрительных на острую дизентерию, направля- 
ют в диагностические отделения детских инфекционных больниц, где 
подвергают всестороннему обследованию, и в случае подтверждения диа- 
тноза дизентерии переводят в дизентерийные отделения. Поскольку у 
детей, особенно раннего возраста, острая дизентерия во многих случаях 
может заканчиваться переходом в затяжное течение и бактериологиче- 
скому выздоровлению не всегда соответствует клиническое состояние 
ребенка, всех детей в возрасте до 3 лет, особенно из организованных кол- 
лективов, направляют в отделения реконвалесцентов при тех же больни- 
цах. Здесь дети получают общеукрепляющее лечение, проходят в случае 
необходимости курс лечения гипотрофии, рахита; здесь же проводятся 
стимулирующая терапия, лечение протозонных и глистых инвазий. 

В соответствии с методическими указаниями Министерства здраво- 
охранения РСФСР выписка детей из отделения реконвалесцентов про- 

месяца, регулярной прибавке веса, общем хорошем сос Е вы у 
зацу . Обязательным является бактериологи ческий онтроль 

ии врови С ания с интервалом 2—3 дня). Если 
(троекратные отрицательные Е болезни, его снова возвра- 
У ребенка возникает рецидив или обострение 30) ‚ЕО : ря: 

ь м сние, а в палате, где он находился, прово 
щают в дизентерийное отделение, # = пола и пр. В отделении для 
дят дезинфекцию белья, посуды, игрушек, поле р. ть 
рек. Е ети находятся в зависимости от состояния злор вья: 
реконвалесцентов дет! м развитием в возрасте до 9 лет —4—5 не- 
дети с нормальным физически А недели, дети с отягощенным 
цель, в возрасте от 2 т —_ 1/2 месяца, в возрасте от 2 до 3 лет — 
анамнезом в возрасте до 2 лет й 


5—6 недель. 

Детей, больных хро 
ного отделения в специ 
лезни, нормализации стула, 
пяти отрицательных результа 
тервалом 2 дня. 

В санаториях де 
обострения болезии 


дизентерией, направляют из дизентерий- 
льный санаторий при стихании обострений бо- 
при нормальной температуре тела и после 
о бактериологических исследований с ин- 


нической 


щеукрепляющее лечение. В случае 
ащают В дизентерийное отделение 
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В зависимости от состояния здоровья дети находятся в санато. 
рии от 2 до 8 месяцев. Выписка из санатория разрешается при стойкой 
нормализации стула в течение не менее 2 месяцев при трех отрицатель. 


больницы. 


ных итогах бактериологического исследования и общем хорошем со. 


стоянии. 

Описанная система лечения детей носит название этапного лечь. 
ния. Она обеспечивает стойкое выздоровление и в подавляющем числе 
случаев предупреждает переход острой дизентерии в. хроническую. 

4. Выявление носителей дизентерийных бактерий. С этой целью под- 
вергаются бактериологическому обследованию: а) все больные, стра- 
дающие расстройствами желудочно-кишечного тракта неустановленной 
этиологии; 6) реконвалесценты; в) лица, поступающие на работу, свя- 
занную с производством, транспортировкой, хранением, продажей, при- 
готовлением и раздачей готовой пищи, а также лица, уже работающие в 
этих профессиях; г) дети, поступающие в ясли, детские дома, дома ре- 
бенка, детские сады, школы-интернаты, детские санатории и детские 
больницы независимо от профиля; д) поступающие в психиатрические ле- 

чебницы и больницы для хронически больных, а также в дома для пре- 
старелых; е) все соприкасавшиеся с больными дизентерией; ж) доярки и 
лица, работающие на молочных сливных пунктах. 

5. Эпидемиологическое обследование отдельных очагов и вспышек 
дизентерии. Цель обследования в очаге дизентерии состоит в выявлении 
источника инфекции, обезвреживании его и установлении факторов пе- 
редачи инфекции для определения необходимых противоэпидемических 
мер. Больных из очага возможно быстрее госпитализируют, в квартире, 
доме проводят заключительную дезинфекцию. Одновременно от всех 
лиц, в том числе и детей, так или иначе соприкасавшихся с больными и 
зараженными ими предметами, отбирают материал для бактериологиче- 
ского исследования. После этого им может быть дан поливалентный бак- 
териофаг в следующих дозах: детям в возрасте от 6 месяцев до 3 лет— 
15—25 мл, старшим детям и взрослым — 50 мл. За контактными устанав- 
ливают медицинское наблюдение в течение 7 дней. 

Выясняют возможные источники заражения больного. Им. может 
быть кто-либо из окружающих (реконвалесцент, больной хронической 
дизентерией), что выясняют подробным опросом этих людей о состоянии 
здоровья, о перенесенных ими в ближайшие месяцы заболеваниях, 060- 
бенно желудочно-кишечных; устанавливают, не имеются ли такие боль- 
ные в настоящее время в семье, квартире (включая и маленьких детей); 
получают данные о месте работы членов семьи и других лиц из окруже- 

ния больного и т. д. в соответствии с картой эпидемиологического обсле- 
дования. Не исключается и контакт заболевшего с другим очагом болез- 
ни, известным эпидемиологу или еще не установленным. Заболевший 
может входить в группу заразившихся через пищевые продукты или 
питьевую воду на месте работы или дома; иногда больной или кто-лиоо 
из окружающих его лиц может указать на потребление больным недоб- 
рокачественных продуктов, купание в реке и пр. Должно быть также 
учтено санитарное состояние жилища. 

В ряде случаев не удается установить достоверных источников ин 
фекции и приходится довольствоваться более или менее вероятными 
предположениями. По получении результатов бактериологического об- 
следования становится более ясной роль окружающих в возникновений 
заболевания. Выявленный при этом больной или носитель (больной хр" 
нической дизентерией) подлежит госпитализации, а окружающие его ЛИ” 

ца повторно получают бактериофаг. 

Эпидемиологическое обследование вспышек дизентерии предприни” 
мают также с целью установления источников инфекции, факторов пере- 
дачи, выяснения территориальных границ вспышки и определения Ве 
обходимых противоэпидемических мероприятий. 
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При проведении эпидемиологического 


стремиться как можно полнее, достовернее разобраться в начальном пе- 
те ‹ р 

риоде вспышки, когда более четко могут быть определены источники ин- 

фекции, факторы передачи; в дальнейшем же характерные особенности 


вспышки могут маскироваться многочисленными бытовыми зараже- 
НИЯМИ. 


Изучение динамики 


обследования необходимо 


д заболеваний в период вспышки и сравнение с 
заболеваемостью за этот же период в предшествующем году может сви- 
детельствовать о типичности или нетипичности увеличения заболеваемо- 
сти дизентериеи в данное время и в данном месте. Характер нарастания 
числа случаев заболеваний, устанавливаемый регистрацией их по датам 
возникновения, может указывать на преобладание того или иного факто- 
ра передачи инфекции. Водный фактор, особенно при участии питьевой 
воды, приводит к одновременным массовым заболеваниям, протекающим, 
как правило, более легко в связи с менее массивным заражением. Воз- 
будители — различные виды и серотипы дизентерийного микроба. При 
систематическом заражении водоисточника высокий уровень заболева- 
ний может сохраняться на протяжении длительного времени. 

Пищевой фактор — также более или менее одновременные заболе- 

вания, массовые и групповые, протекающие в значительном большинстве 
более тяжело в связи с массивностью заражения. Возбудитель — боль- 
шею частью один вид и серотип дизентерийного микроба. 
Постепенное нарастание заболеваний характерно для бытового пу- 
ти распространения дизентерии. Возбудители разные. Для бытового рас- 
пространения дизентерии типична высокая заболеваемость взрослых и 
тенденция к высокой поражаемости детей в возрасте 1—2 лет, при вод- 
ных вспышках заболевают преимущественно взрослые, при пищевых — 
взрослые и дети. |. 

Анализ заболеваемости по возрастному признаку выявляет наиболее 
пораженные группы населения. При анализе заболеваемости по профес- 
сиональному признаку обнаруживаются наиболее поражаемые социаль- 
ные группы населения. То и другое имеет важное значение для определе- 
ния причин вспышки и для нацеливания противоэпидемических меро- 
приятий. 

Очень важно определить территориальные границы вспышки. Это 
достигается учетом заболеваемости по улицам, домам, квартирам и об- 
легчает поиски источников инфекции. 

Материалы эпидемиологического обследования, бактериологических 
обследований и опроса заболевших и окружающих их лиц дают возмож- 
ность составить более или менее обоснованное заключение о причинах 
ны эпидемиолог предполагает водный характер вспышки, то сле- 
дует проверить исправность и бактериологическую чистоту всех источни- 
ков водоснабжения в территориальных границах вспышки (водопровод- 
ная сеть, колонки, колодцы, прилегающий участок реки, озера и пр-). 
При подозрении на пищевое происхождение вспышки необходимо ор 
довать пищевые предприятия, базы, торговые точки, о обще- 
ственного питания и их персонал (состояние ЗДУНОВЯ О 
ние). В первую очередь обследуют объекты, связь которых с заболева- 
ниями наиболее Нод Ачезним обследованием осуществляют 

Одновременно с эпи) емические мероприятия (см. выше). На пора- 
необходимые противоэпил населенном пункте проводят генеральную очи- 
женном участке и во всем оО чистка и дезинфекция выгребных 
стку (вывоз мусора и ыы к участию в этих мероприятиях привлека- 

мы О бтанизуются санитарно-просветительные беседы, лек- 
о в рикыв телевидению, на предприятиях, в клубах, выпускаются 
листовки и плакаты. 
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1зентерии может закончиться быстрым уменьшением чи 

если общий источник инфекции сразу ВЯ 

лучаях вспышка может затягиваться , 
а 


Вспышка ду у 
ла случаев заболевании, 
ся и обезвреживается; в других с 


много дней и недель. 
Для окончательного установления источника инфекции может =. 


никнуть необходимость в проведении дополнительных противоэпидемиче. 


ских мероприятий. у 
В случае возникновения крупных вспышек и эпидемий дизентериз 
для координации работы органов здравоохранения, местных советских 
органов, руководителей промышленных предприятий, учреждений, учеб. 
ных заведений и пр. организуются чрезвычайные комиссии по борьбе с 
заболеваниями при районных, городских или областных исполкомах 
Советов. Составляется конкретный план мероприятий по борьбе со 
вспышкой, эпидемией дизентерии, в котором предусматривается развер- 
тывание дополнительных коек в инфекционных больницах. К работе по 
борьбе с эпидемией привлекаются врачи других специальностей (преж- 
де всего терапевты); усиливается лабораторная служба, увеличивается 
санитарный транспорт, выделяются дополнительные дезсредства. К учас- 
тию в работе привлекаются санитарный актив и население (очистка на- 
селенного пункта, подворное выявление больных), организуется институт 
санитарных уполномоченных улиц, домов. 
Иммунизация населения против дизентерии по эпидемическим пока- 
заниям не проводится в связи с отсутствием эффективных препаратов 


Инфекционный гепатит 
(болезнь Боткина) 


Инфекционный гепатит (болезнь Боткина) — широко распространенное, 
циклически протекающее вирусное заболевание с преимущественным по" 
ражением печени. 

На протяжении многих лет болезнь Боткина была известна под наз 
ванием катаральной, гастродуоденальной, инфекционной, эпидемической, 
полевой, военной желтухи, паренхиматозного, эпидемического, вирусно" 
го, госпитального, сывороточного, гомологического, инокуляционного, 
прививочного гепатита, «болезни шприца». Е 

Многообразие и пестрота терминов, появившихся за последние деся- 
тилетия на страницах мировой медицинской печати, привели к необходи" 
мои унифицировать название болезни. Всемирная организация здраво" 
охранения признала наиболее приемлемыми наименования «инфекцио!” 
ный гепатит» и «сывороточный гепатит». В настоящее время под этими 
названиями в зависимости от путей передачи инфекции (энтеральный 
и р Е производится раздельная регистрация заболеваний 
О КУ АРОЕОН номенклатуре болезней и травм, утвержденно" 
рава выше терминология как бы отражает исторические 
ав те инфекционного гепатита. Еще в ХХ веке эту болезнь 
а. ереко, „‘астродуоденальную желтуху, якобы возникающую 
Е. о воспалительного процесса с желудочно-кишечного 
что желтуха К пе" кишки на желчные пути. Р. Вирхов счита 
порки желчного п товной признак болезни появляется вследствие заку- 

достаточной ое слизистой пробкой. На подобном суждении В 
За аа Е механический подход. Иное мнение выска- 
симптомов об ‚ П. Боткин. Он рассматривал желтуху как один" 
Во щего инфекционного заболевания. 
в и. Этой болезни заметно повысился в годы первой мир 
с возникновением массовых заболеваний желтухой 
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миях воюющих стран. Крупные вспышки гепатита наблюдались среди 
немецких войск на восточном те; Эно кр ь 
. м фронте. Эпидемия достигла к концу войны 

значительных размеров и распространилась на страны почти всех конти- 
нентов. Послевоенные вспышки ге и т Е Е 
ронеже, Сверлловске и других и и оевраи 32° 5 
} Сам факт иИдежиав юж т и 

ОН мет т кого распространения заболеваний, сопровож- 
дак хся желтухой, казалось, не оставлял сомнений в инфекционной 
природе оолезни. На это неоднократно указывали многие исследователи, 
в том числе А. А. Кисель, Н. Н. Аносов, однако их работы не нашли того 
признания, которого они заслуживали. 

В 1937 г. Еаеу и МеСаПит сообщили о массовых заболеваниях 
гепатитов лиц, привитых против желтой лихорадки: из 3100 вакциниро- 
ванных $9 человек заболели желтухой спустя 2—8 месяцев после имму- 
низации. В состав прививочного материала входила человеческая сыво- 
ротка. Было высказано предположение, что агент, вызвавший инокуля- 
ционный гепатит, попал в вакцину с этой сывороткой. 

Почти одновременно подобная же вспышка наблюдалась в Совет- 
ском Союзе П. Г. Сергиевым и Е. М. Тареевым с соавторами. Массовые 
заболевания желтухой возникли в коллективе вскоре после проведенной 
иммунизации против москитной лихорадки; из 350 привитых заболели 
92 человека. Как оказалось впоследствии, в состав прививочного мате- 
риала входила сыворотка, полученная из крови донора, перенесшего бо- 
лезнь Боткина. В свете полученных данных авторы сообщения пришли к 
обоснованному выводу, что вирусная этиология данного заболевания ос- 
талась бы гипотетичной, если бы не стали известны гепатиты после при- 
вивок против желтой лихорадки. 

В годы второй мировой войны заболеваемость с новой силой охвати- 
ла многие страны. Крупные вспышки гепатита были зарегистрированы 
в войсках союзников, действовавших на Средиземноморской побережье, 
в Скандинавских странах, во Франции, на Балканах. Военный министр 
США $Ятвоп сообщил 94 июля 1942 г. на пресс-конференции в Вашинг- 
тоне, что только с 1 января по 6 июля 1942 г. было зарегистрировано 
28 585 случаев заболевания гепатитом с 62 летальными исходами среди 
американских солдат и офицеров, вакцинированных против желтой лихо- 
радки. Гепатит был бедствием британской армии и американских войск 
в Северной Африке, Сицилии и ‚Италии в 1942—1945 гг. По данным Рац! 

(1958), в годы второй мировой воины в армии США общее число воен- 
нослужащих, заболевших инфекционным гепатитом, достигло 120 тыс. 

Об эпидемиологических особенностях болезни Боткина в годы вто- 
рой мировой войны дают представление материалы, опубликованные в 
книге «Опыт советской медицины в Отечественной войне 1941—1945 гг.», 

а также работы А. Л. Мясникова, А. Я. Алымова, Г. П. Руднева, 
М. А. Ясиновского, И. И. Елкина, Тат Позывая и др. г 

Заболеваемость оставалась высокой и в послевоенныи период, что 
в известной степени можно объяснить Не материального благо- 
состояния и санитарно-гигиенического уровня И Основываясь на 

многолетних данных учета заболеваемости в Московской области, 
С. С. Спотаренко (1965) пришел к выводу, что в распространении болез- 
ни Боткина большое значение имела миграция населения. При оценке 
заболеваемости в послевоенном периоде ВЕ ОРВИ 
шение диагностики, более полное выявление и обязательную регистрацию 
че гепатитом в отдельных О можно судить пе 
статистическим данным ВОЗ. Впервые начиная с 1928 г. обязательная 
регистрация больных стала проводиться и ое СЕ Ее АЕ 
вали и другие скандинавские страны — веция, порвегия, Е 
За последние годы в этих странах отмечаются а низкие пока- 
затели заболеваемости гепатитом. Более высокая заболеваемость отме- 
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чается в Центральной и Западной Европе. Здесь она достигает 200 и 6, 
с 


00 населения. 
ва в би около 50 тыс. больных ежегодно м в США. 
Позднее других стран обязательная регистрация гепатита была введена 
в ФРГ В течение 1962 г. в стране впервые было зарегистрировано 
13 804 больных. Воготапп считает, что официально зарегистрированное 
число больных в ФРГ составило не более 12% и что фактическое число 
заболевших, по-видимому, достигает 116 тыс. В статистическом справоч- 
нике Министерства здравоохранения СССР (1968) приводятся показате- 
ли заболеваемости инфекционным гепатитом в Советском Союзе за 
1953—1966 гг. В отдельные годы эти показатели колеблются в пределах 
150—200 на 100 000 населения. 

Этиология. Основные сведения по этиологии инфекционного ге- 
патита были получены на людях-добровольцах, которых заражали раз- 
личными выделениями (фильтраты фекалий, желчь, моча, смывы из но- 
соглотки), а также кровью больных гепатитом. В настоящее время экс- 
периментальным путем установлено наличие вируса в фекалиях и крови 
больных гепатитом. В 1964 г. СЦез сообщил новые экспериментальные 
данные о выделении вируса из мочи больных. Менее достоверны сведе- 
вия о выделении возбудителя в смывах из носоглотки. 

Клинико-эпидемиологические наблюдения и вирусологические ис- 
следования позволили некоторым авторам прийти к выводу, что существу- 
ет по меньшеи мере два вида иммунологически различающихся вируса-— 
АиВ. Первый из них, передающийся фекально-оральным путем, явля- 
ется возбудителем инфекционного гепатита с длительностью инкубацион- 
ного периода в среднем 3—4 недели. Вирус В с продолжительностью 
инкубации до 180 дней и больше проникает в организм человека парен- 
терально при нарушении целости кожных покровов. Если до последнего 
времени считалось, что сывороточный гепатит передается только парен- 
терально, то в настоящее время в опытах на добровольцах доказана во3з- 
можность распространения его также фекально-оральным путем. Доста- 
точно убедительных данных в пользу строгой обособленности двух видов 
возбудителя пока еще нет. Имеются мнения, что серотипы А и В являют- 
ся лишь разновидностью одной нозологической формы с различным ме- 
ханизмом передачи инфекции (Л. В. Громашевский, 1965). 


Вирус гепатита знач й 
о ительно устойчив в усл шней среды; 
патогенные свойства его длительн К 0 З 


$ ый срок сохраняются при низких тем- 
ЕН. Так, исследования СЦез (1964) показали, что а вбвотка, ее 

ржащая вирус, сохранявшаяся при —20° 1958 еденная 
добровольцам в феврале 1964 ыы: ны 
и. тр г. вызывала у них типичную клиническую 

о ‚ оирус может быть уничтожен путем длительного Ки- 
пячения или автоклавирования при 190° р 
СЯ ПНВ в ри 120°. Минимальные дозы хлора, при 
летовые лучи, хотя м воды, не разрушают вирус. Ультрафно- 
‹ Я твают ви й м 
тивируют вирус в плазме. русоцидное действие, все же не инак 

С прогресс 
Г. га ты стало возможным изучение вирусов, вы` 
тода культуры С те. и мочи больных гепатитом, с помощью ме- 
Н. Б. Проскурякова: н ни Шубладзе; В. А. Ананьев; Г. Ф. Стремецкий; 
Вирусы растут на’ткане ривая-Ушеренко; Е1езе|; Кифе!ка и др.) 
вызывая дегенерат: аневых культурах человеческого происхождения, 
ется нараетание ивные изменения клеток. В некоторых случаях отмеча- 
ротках ес т вируснейтрализующих антител в сыво- 
м о нтов. Помимо цитопатогенного эффекта, наличие 
гическими реакциями нех культурах можно установить сероло- 
питации в геле, рализации, связывания комплемента и преци- 
Выделение за 
дез последн я 

русов, уже известных ее время от больных гепатитом различных ви 
ие ^ как возбудителей других болезней (Коксаки 

о 





я надежной экспе 
зания Оешвагай по 
зоеприимчивыми к 
его человеку. 
Возбудитель б‹ 
также парентеральн 
я, связанных с пс 
зозбудителя обусло: 
‘ложнейшей лабора 
приводит кг. боком 
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ЕСНО, аденовирусы и др.), а также нетипирующихся штаммов, условно 
названных «кандидатами», не является доказательством того, что какой- 
либо из этих агентов связан с инфекционным гепатитом. С целью куль- 
тивирования вируса изучаются применение культур лейкоцитов 
(А. К. Шубладзе, И. Ф. Баринский), бесклеточные системы (В. М. Жда- 
нов). Новые возможности экспериментального и клинико-эпидемиологи- 
ческого изучения вирусного гепатита возникли в связи с открытием ав- 
стралинского антигена в сыворотке (ВитБеге, 1964; Ргпсе, 1968), а 
также в фекалиях (СгоБ, Лето[ка, 1971). Австралийский антиген чаще 
выявляется у больных сывороточным гепатитом в начальном и остром 
периодах болезни. 

Под электронным микроскопом антиген обнаруживается в виде по- 
лиморфных сферических телец диаметром 24—40 нм. Попытки выра- 
щивания австралийского антигена в культуре тканей до сих пор не увен- 
чались успехом. Вопрос о специфичности антигена остается спорным, 
однако большинство авторов считают, что этиологически он связан с ви- 
русным гепатитом. 

Патогенез болезни Боткина изучен мало отчасти из-за отсутст- 
вия надежной экспериментальной модели. Экспериментальные исследо- 
вания Репраг4{ показали, что приматы (МопВитап ргипа{ез), будучи 
восприимчивыми к вирусу инфекционного гепатита, могут передавать 
его человеку. 

Возбудитель болезни проникает в организм человека через рот, а 
также парентеральным путем при различных медицинских манипуляци- 
ях, связанных с попаданием вируса непосредственно в кровь. Тропизм 
возбудителя обусловливает преимущественное поражение печени — этой 
сложнейшей лаборатории организма. Снижение ее барьерной функции 
приводит к глубокому расстройству всех видов обмена. 

Последовательность этапов патогенеза болезни Боткина может быть 
представлена в виде следующей схемы, предложенной Г. П. Рудневым: 
19) заражение; 2) инкубация; 3) вирусемия с максимальной заразитель- 
ностью больных в преджелтушном периоде; 4) разгар болезни, характе- 
ризующийся паренхиматозной диссеминацией вируса и возникновением 
желтухи; 5) повторные генерализации вируса и токсико-аллергические 
изменения, приводящие к обострению болезни, осложнениям; 6) рези- 
Дуальная фаза, определяющая исход болезни (выздоровление, хрониче- 
ский гепатит, цирроз и дистрофия печени). В схеме подчеркивается 
эпидемиологическое значение преджелтушной стадии, а также периода 
обострений, обусловленных повторными генерализациями вируса. 

В развитии патологического процесса наряду с вирусом определен- 
ное значение имеют накопление в крови желчных кислот, а также изме- 
ненная реактивность организма, явления аллергии. Этим можно объяс- 
нить, например, встречающиеся при болезни Боткина ранние артральгии, 
полиморфные сыпи, эозинофилию. Ауто- и токсикоаллергические реакции 
способствуют возникновению острои дистрофии печени, а также разви- 

тию хронического гепатита и цирроза. ы 

В отдельных случаях обычное течение болезни Боткина осложняется 
массивным некрозом печеночных клеток, что может быть связано с ауто- 
аллергическими реакциями. На этой почве быстро развивается клиниче- 
ская картина острой дистрофии печени, часто заканчивающейся леталь- 
ным исходом. Печень резко уменьшается в размерах, становится дряблой, 
расплывается на столе; вес ее у взрослого человека иногда умень- 
шШается до 700—800 г при норме в среднем 1,5 кг. В меньшей степени 
поражаются другие органы. Наблюдаются тяжелые ‘дистрофические 
изменения нервных клеток, мышцы сердца, почек, острый некроз подже- 
лудочной железы. ,: 

Поражение различных органов и систем ы известной степени обус- 
Ловливает столь типичное для болезни Боткина многообразие и сте- 
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пень выраженности клинических проявлений — от легчайших форм бы 
видимой желтухи до тяжелейших случаев со смертельным исходом. 

Эпидемиология. Инфекционный гепатит распространен по ве». 
му земному шару— от экватора до полярных ыы — И Не имеет 
географических или климатических границ. Вспышки олезни Боткина 
наблюдались в условиях Юкона, Камчатки, Сахалина, Заполярья, Сре. 
диземноморского побережья, Балкан и других географических зон мира. 
А. Л. Мясников называет эпидемический гепатит самым распространен. 
ным из всех печеночных заболеваний. 

Инфекционный гепатит с полным основанием можно считать антро- 
понозным заболеванием. Возбудитель циркулирует в крови больного и 
выделяется из организма с испражнениями и мочой. 

Больной заразен на всех этапах патологического процесса: в инкуба- 
ционном и особенно начальном периоде болезни, в меньшей степени — в 
фазе выздоровления. Исследованиями последних лет доказано, чго боль- 
ные гепатитом представляют опасность инфицирования окружающих 
главным образом в начальном периоде, т. е. тогда, когда фактически они 
остаются еще не распознанными. Позднее заразительность их резко 
снижается и к моменту возникновения желтухи больные по существу не 
представляют большой угрозы для окружающих. По-видимому, этим 
можно объяснить возникновение вспышек в эпидемических очагах и поч- 
ти полное отсутствие случаев внутригоспитальной инфекции в стациона- 
рах, куда больные поступают, как правило, поздно, уже с выраженной 
желтухой. 

Имеется достаточное основание считать, что реконвалесценты могут 
оставаться длительно вирусоносителями при отсутствии у них каких-либо 
клинических симптомов или жалоб. 

Угрозу инфицирования представляют лица, у которых заболевание 
протекает в легкой, скрытой форме без выраженной желтухи. Такие 
больные при наличии мало нарушенного общего состояния, находясь в 
коллективе, становятся источником заражения окружающих, особенно 
в детских учреждениях. Оставаясь невыявленными, они как бы поддер- 
живают существование эпидемических очагов. Вопрос о здоровом вирусо- 
носительстве пока невыяснен. 


Пути передачи инфекционного гепатита остаются еще недостаточно 
изученными главным 


ч образом вследствие отсутствия точных данных 0 
возбудителе болезни. Накопившиеся к настоящему времени материалы 
многочисленных наблюдений не оставляют сомнений в том, что болезнь 
Боткина может передаваться по типу кишечных инфекций фекально- 
оральным путем через загрязненную воду и пищу, а также различные 
предметы обихода, инфицированные больным или вирусоносителем. Уже 
давно доказана возможность передачи вируса от больного здоровому 
парентерально. Остается открытым вопрос о возможности распростране- 
ния болезни Боткина аспирационным путем. 

В соответствии с этими данными м 
пах эпидемического процесса: 
тактно-бытовые вспышки и 3) 

Водные и пищевые эпи 


ожно говорить о следующих ТИ- 

1) водные и пищевые эпидемии, 2) кон- 

парентеральные заражения. 

м г демии неоднократно наблюдались советскими 
рубежными авторами. Типичная водная эпидемия имела место В 


Дели (Индия), где в 1957 г. заболело гепатитом около 30 тыс. человек. 
пидемия возникла вследствие з 


‹ирована пос агрязнения водопровода и была ликви- 
ы й вана после того, как устранили аварию. Заболевания отсутствовали 
` тех ранонах города, где жители пользовались доброкачественной 





водой. 
ы р Ж атов и Ф Г. Дардик (1962) наблюдали водную вспышку 
а откина в Казахстане. Причиной заболевания 2915 человек 


я вода оросительных кана 
для питья без предварительного об 
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лов, которой население пользовалось 
езвреживания. 
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тушность кожных покр 
Наличие высокой темпе 
проведення бактериол 
брюшнотифозная палоч 
Флекснера. Этот приме 
моментного, инфициров: 
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Поучительны две водные вспышки инфекционного гепатита, наблю- 
давшиеся в 1964 г. в двух небольших городах Чехословакии. Первая 
вспышка возникла в связи с заражением воды в одной ветви городского 
водопровода. В течение 3 недель было зарегистрировано 99 больных. 
В той части города, которая снабжалась зараженной водой, заболело; 
5,344! жителей, в остальных частях города — 0,34ф. Вторая вспышка, 
приведшая к 300 случаям заболевания, была обусловлена одноразовым 
непродолжительным загрязнением водопровода примесью сточных вод. 
Анализ этих вспышек показал, что водопроводно-канализационная сеть, 
построенная еще в прошлом столетии, не отвечала современным санитар- 
ным требованиям. 

Массовые заболевания гепатитом, возникающие вслед за водными 
эпидемиями дизентерии, описаны многими авторами: 

Приведенные эпидемиологические наблюдения не оставляют сомне- 
ния в том, что инфицированная вода может одновременно послужить 
причиной возникновения двух, а возможно, и большего количества ки- 







Чек ол шечных инфекций, в том числе болезни Боткина. В анамнезе больных 
Ь их ею иногда удается установить, что незадолго до заболевания желтухой они 
уществу к купались в реке или озере, пили речную воду. 

МОМ), У У больного 17 лет вскоре после купания в запретной зоне реки, куда 
агах и по спускались сточные воды, появились жидкий стул со слизью, ложные по- 
В Стащноне: зывы, повысилась температура и примерно через неделю возникла жел- 
зыраженио тушность кожных покровов и склер. Диагностирована болезнь Боткина. 


Наличие высокой температуры и тифозного состояния было поводом для 
проведения бактериологического исследования; из крови высеяна 
брюшнотифозная палочка, а из испражнений — дизентерийные микробы 
Флекснера. Этот пример позволяет сделать вывод о возможности одно- 
моментного инфицирования человека возбудителями нескольких кишеч- 


центы моту 
, какие 


Вани : 
забоме ных инфекций, в данном случае дизентерии, брюшного тифа, болезни 
пухи. с Боткина. у 
ь ао Наблюдались случаи, когда в условиях эпидемической вспышки ди- 
их, обе г зентерии у больных вскоре после возникновения жидкого стула со слизью 
бы ие и кровью появлялась желтуха и развивалась типичная клиническая 
о вру картина болезни Боткина. Подобные сочетания нескольких инфекций у 
в р одного больного по типу инфекционного гепатита-микст указывает на 
по практическое значение вопроса о путях заражения инфекционным ге- 
ней дани патитом. 
ты вр | Реже встречаются молочные и пищевые вспышки. Одна из них опи- 
м ий сана в 1964 г. Магрву. Заболеваемость ограничилась числом лиц, упот- 
что НИ реблявших молоко из одного источника. Е. И. Панасенко и В. С. Пара- 
ой феей нич наблюдали в Ворошиловграде массовые заболевания детей младших 
ре, ук классов, получавших в школах некипяченое молоко. Заболевания пре- 
ей Кратились после установления санитарного контроля за выдачей молока. 
С Зи При расспросе больных нередко удается установить, что в период, 
ото до? предшествующий заболеванию гепатитом, имели место неупорядоченное 
рес и питание, пользование случайными столовыми, буфетами, употребление 
но з в пищу немытых овощей и фруктов. В литературе имеются данные о пе- 
‚лей редаче гепатита через немытые овощи при условии удобрения огородов 
ом ай человеческими фекалиями- онечдыщет; - 
у и Многочисленные эпидемиологические наблюдения, проведенные во 
о многих странах мира характеризуют болезнь Боткина как типичную 
й ана; . у 
ис ее кишечную инфекцию. = 
Я И Высокая заболеваемость гепатитом может быть поставлена в связь 
| 1 8 р’ с неблагоприятными санитарно-гигиеническими условиями жизни насе- 


ления. Передача гепатита от человека человеку, по-видимому, возможна 
и путем непрямого общения — через предметы, инфицированные вирусом 
? : ) } 
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уборка жилых помещений, скученность, нарушение правил личной Гигие- 
ны способствуют возникновению эпидемических вспышек в общежитиях, 
‹азармах. 

2 ля инфекционного гепатита довольно типична очаговость. Заболе- 
ваемость среди детей нередко распространяется по типу эпидемических 
цепочек, отдельными звеньями которых являются не только больные яв- 
ными, но и безжелтушными формами болезни Боткина. Гепатит как бы 
перебирает в коллективе одного ребенка за другим. Заболеваемость за- 
метно повышается при недостаточном соблюдении детьми гигиенических 
правил. Отчасти этим можно объяснить эпидемические вспышки гепати- 
та в домах для умственно отсталых детей. 

Для болезни Боткина как инфекционного заболевания характерны 
повторные случаи семейных заражений. По данным некоторых авторов, 
на 107 семейных очагов гепатита приходится 322 случая болезни; 
в 547 семьях было по одному случаю заболевания. Все это позволяет 
сделать вывод о значении бытового контакта в распространении болезни 
Боткина. Постоянное общение с больными в известной степени объясня- 
ет факт относительно частого заболевания гепатитом медицинских ра- 
ботников. 

В обставовке массовых заболеваний в коллективах и семьях при 
отсутствии достоверных данных о возбудителе не всегда удается соста- 
вить достаточно точное представление о путях распространения инфек- 
ции. Групповые заболевания в детских коллективах и семьях, пренмуще- 
ственно в осенне-зимний период, характерный для острых респираторных 
инфекций, дали основание высказать предположение о возможности рас- 
пространения гепатита аспирационным путем. Мнения на этот счет про- 
тиворечивы. Одни авторы полностью отвергают такую возможность, 
другие считают ее вполне вероятной. Негативный результат вирусологи- 
ческих исследований объясняется низкой концентрацией вируса и кратко- 
временностью его выделения с носоглоточным секретом в последние дни 
инкубации и в первые дни болезни. 

Допуская возможность аспирационного способа заражения, 
А. А. Смородинцев (1963) считает, что капельный путь рассеивания ви- 
руса при инфекционном гепатите, по-видимому, может иметь только 
второстепенное значение, не идущее в сравнении с регулярным, мощным 
и более длительным выделением вируса через кишечный канал. 

Значительное число людей, переболевших в последние годы гепати- 
том и переносящих болезнь в безжелтушной скрытой форме, представля- 
ое а угрозу распространения болезни Боткина парентеральным 

Парантеральный механизм передачи инфекции, как бы искусственно 
созданный самим человеком, приобретает первенствующее значение в 
современных условиях, когда вирусу открыт широкий доступ в организм 
при проведении различных медицинских манипуляций, связанных с нару- 
шением целости кожных покровов. у 
ети 
действиями, но по НЕ ИЯ: оО тВУ ОУСртВеВНЫм 
От Е ЕСА иу овоему имитирующими в какой-то форме 
нении данной инфек а передачи, который играет роль в распростра- 
без должного а Соне ели инокав манипуляции 
а о овызвальипелую эпи- 
заболеваний гепатитом ре т РУ ренимек тоя онисавия 
болезней. ие прививок против оспы и других 

рии. Большое число гиф стационара, до 48% — в амбулато- 
плазмы, полученной от происходит при переливании крови и 
> лиц, переболевших в прошлом гепатитом. 
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Относительно часто парентеральный гепатит наблюдается у боль- 
ных, получавших многократные и массивные гемотрансфузии в связи с 
обширным хирургическим вмешательством. Возникновение гепатита у 
таких больных через 1—6 месяцев после переливания крови время от 
времени наблюдается в практике лечебных учреждений. 

В. В. Бурлай описывает вспышку сывороточного гепатита, возник- 
шую в результате проведения гемотрансфузий, а также подсадок по ме- 
тоду Е. Ф. Клюквиной в виде многократных введений больным консерви- 
рованной крови по 10—15 мл; 36 человек, заболевших гепатитом, полу- 
чали кровь от доноров, оказавшихся вирусоносителями болезни Боткина. 

Л. В. Васильев (1969) наблюдал массовые заболевания гепатитом 

детей, которым внутримышечно вводили разведенную физиологическим 
раствором эритроцитную массу. Н. А. Косарихина (1966) приводит слу- 
чай, когда сухая плазма трехлетней давности при одновременном введе- 
нии ее 4 детям вызвала у всех заболевание сывороточным гепатитом, 
причем один ребенок умер. Имеются сообщения о заболеваниях вирус- 
ным гепатитом больных в связи с гемодиализом. По данным В. Рудов- 
ского (1969), частота вирусного гепатита, связанного с переливаниями 
крови, составила 1,02%, а при переливании смешанной плазмы — 2,05%. 
Учитывая, что в Польше ежегодно производят около 700 тыс. перелива- 
ний крови, автор предполагает, что число заболеваний посттрансфузион- 
ным гепатитом составляет 7140 в течение года. По некоторым данным, 
ежегодно 2 млн. 500 тыс. американцам производят в больницах перели- 
вание крови, из них от 10 до 75 тыс. заболевают сывороточным гепати- 
том, от которого в стране ежегодно умирает 3600 человек. 

Опасность инфицирования представляет применение сухой плазмы, 
поскольку последнюю приготовляют из крови многих доноров. Согласно 
данным МаусосКк (1963), после переливания плазмы, приготовленной из 
крови 1000 доноров, заболело гепатитом 100 реципиентов из 820, а при 
введении плазмы 10 доноров заболело 12 из 814 реципиентов. Еще более 
высокий показатель отмечен в госпиталях Южной Кореи — 21,94] забо- 
левших парентеральным гепатитом. © 

Преимущественно парентеральный гепатит встречается у лиц, стра- 
дающих хроническими заболеваниями. Часто отмечающееся сочетанное 
течение болезни Боткина в большинстве случаев обусловлено паренте- 
ральным путем заражения как в результате переливания крови (резек- 
ция желудка, пульмонэктомия, комиссуротомия, кровопотери), так и при 
проведении различных медицинских манипуляций в условиях длительно- 
го стационарного и амбулаторного лечения больных (сахарный диабет, 
гипертоническая болезнь, инфаркт миокарда). По материалам ряда 
отечественных авторов, у большинства больных-микстов диагностирован 
сывороточный гепатит. По материалам А. Ф. Билибина, больные сыво- 
роточным гепатитом составили 28% оощеконистЯ заболевших болезнью 
Боткина. Н. А. Фарбер и Е. А. Пакторис (1967) Иа что удельный 
вес парентеральных заражений обусловливает 40% и более всех заболе- 


ваний вирусным гипатитом среди взрослых. Все эти величины надо рас- 
сматривать как непостоянные; они определяются рядом факторов, дейст- 
вующих в местных условиях. Отсюда противоречивость данных о рас- 
пространенности парентеральных заражений. В литературе имеется 
описание вспышек сывороточного гепатита среди наркоманов. 
Парентеральные заражения возможны не только вследствие меди- 
цинских манипуляций, но и множественных мелких травм (ссадины, ца- 
рапины, потертости ног), полученных в походах и соревнованиях. Про- 
никновению инфекции через поврежденные ыы способство- 
вало купание спортсменов в закрытых водоемах, бассейнах, которые 
могли быть инфицированы больными гепатитом. 
Болезни Боткина свойственна сезонная ЕО выраженная в 
Той или иной степени в различных географических зонах мира. По мате- 
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риалам ВОЗ, в северном полушарии я ЕЕ прихо. 
чится на холодные месяцы года, В Южному ЕЕ Ра ПИК сме. 
щается в сторону весны и лета. В европейских страна? п ОА Число 
заболеваний регистрируется в осенне-зимний период. Одо. ную особен. 
ность гепатита отмечают почти все авторы и ставят 5 В связь с механиз. 
мом передачи возбудителя. Рассматривая болезнь Боткина как кишеч. 
ную инфекцию, некоторые исследователи приходят к выводу, что 
массовые заражения гепатитом происходят летом, но вследствие знач. 
тельной продолжительности инкубационного периода клинически бо- 
лезнь проявляется осенью. Другие же авторы считают осенний подъем 
заболеваемости особенностью, присущей респираторным инфекциям, и 
этим пытаются доказать, что болезнь Боткина передается по типу ка- 
пельных инфекций. 

Массовые заболевания гепатитом, в том числе во фронтовых усло- 
виях, наблюдались преимущественно в осенне-зимний период. 

С наступлением весны и особенно лета эпидемические вспышки уга- 
сают, что дает основание думать о замедлении циркуляции вируса в 
окружающей среде. После спада эпидемической волны обращает на се- 
бя внимание поступление в стационар больных, нередко пожилого воз- 
раста, в анамнезе которых удается установить длительное проведение 
подкожных и внутривенных манипуляций, гемотрансфузий. Заболевание 
в этих случаях нередко принимает затяжной характер, сопровождается 
длительной желтухой и выраженным гепатолиенальным синдромом. 
В основной массе это больные парентеральным гепатитом. Они поступа- 
ют в лечебные учреждения равномерно на протяжении всего года в отли- 
чие от инфекционного гепатита с его выраженным осенне-зимним подъ 
емом заболеваемости. 

За последние годы появились многочисленные сообщения о том, что 
тепатиту свойственна периодичность в возникновении вспышек. Волнооб- 
разность течения с резкими подъемами заболеваемости Раш! (1958) ста- 
вит в связь с истощением иммунитета среди населения. Однако необхо- 
димо сказать, что такой выраженной периодичности эпидемий, как это 
свойственно, например, гриппу, при инфекционном гепатите отметить не 
удается. 

Инфекционный гепатит поражает людей всех возрастов, но болеют 
И м 
ется тем, что в старших воз ими енностями, а с другой, объясня- 
ранее перенесших гепатит са р и В ВЕ АЙСлО, 
избирательность может быть А ЕМУ, Боврастчвя 

и. : ыть иллюстрирована наблюдениями американ- 
ских авторов. В селении форта Юкон, рас ж о- 
го круга, за короткий с > ‚› расположенном севернее полярно 
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заболевших и до 14 лет приходится более половины всех 
мость в Баку за 10 а м аным Ш. С. Халфена (1953) (заболевае- 
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санитарные условия, поддерживающие широкую циркуляцию вируса, тем 
аньше возникает контакт детей с возбудителем гепатита с последующим 
«проэпидемичиванием» населения еще в раннем детском возрасте. По 
мере улучшения санитарного состояния происходит постепенное увели- 
чение Е ННости восприимчивого населения в более старших возраст- 
ных группах с характерным для них более типичным и тяжелым течени- 
ем гепатита. 

Профилактика и меры борьбы. Профилактика болезни Бот- 
кина проводится с учетом эпидемиологических особенностей этой инфек- 
ции в условиях данного города, района, врачебного участка. 

Приступая к проведению противоэпидемических. мероприятий, необ- 
ходимо располагать достаточными данными о движении заболеваемости, 
сезонности, возрастных особенностях, очаговости. Данные эпидемиологи- 
ческого обследования нередко позволяют выявить источники заражения, 
установить пути передачи инфекции, при этом выясняются факторы рас- 
пространения гепатита, во многом зависящие от санитарно-гигиеническо- 
го уровня населенного пункта, общежития, детского сада, школы, ‘яслей, 
семьи. 

Особенности каждой вспышки определяют план дальнейших дей- 
ствий, характер противоэпидемической работы. Профилактические меро- 
приятия в основном сводятся к решению следующих задач: 1) ликвида- 
ция очага инфекции; 2) проведение мероприятий, направленных на пре- 
дотвращение новых заболеваний. 

Мероприятия по ликвидации очага предусматривают прежде всего 
раннее выявление больных. Начальный период гепатита характеризуется 
многообразием клинических проявлений. Еще задолго до возникновения 
желтухи у больных могут наблюдаться слабость, головная боль, бессон- 
ница, диспенсические явления, боли в животе, озноб, повышение темпе- 
ратуры, артральгия. Как правило, эти симптомы лишь подвергаются 
анализу, но не синтезируются в диагноз; нередко они оцениваются ре- 
троспективно только с момента возникновения желтухи, с наличием 
которой ассоциируется представление о болезни Боткина. 

Изолированная оценка отдельных признаков, возникающих в пред- 
желтушном периоде, нередко приводит к симптоматическому диагнозу 
триппа, гастрита, полиартрита, аппендицита. Так можно ошибочно трак- 

товать любой симптом болезни Боткина, если рассматривать его обособ- 
ленно, в отрыве от эпидемиологической обстановки и клинической карти- 
ны болезни. > 

Желтуха при инфекционном гепатите может вообще отсутствовать, 
особенно у детей. Частота безжелтушных форм болезни иногда большая, 
чем заболеваний, протекающих с желтухой. Эти формы лишь условно 
могут быть названы безжелтушными: патогенетически они отличаются 
только степенью билирубинемии. Нарушение обмена желчных пигментов 
(едва заметная иктеричность склер, кратковременное потемнение мочи) 
В той или иной степени выражено У большинства больных. Такие стертые 
формы обнаруживаются в окружении типичных случаев, неизбежными 
спутниками которых они являются. Больные без Вы ЕОВЫНХ желтухи 
нередко остаются невыявленными не только потому, что постановка 
диагноза у них представляет определенные трудности, а главным обра- 
зом из-за отсутствия эпидемиологической направленности в диагностике, 
ибо не всегда приходит мысль © возможности подобного варианта кли- 
нического течения. 


В раннем выявлении больных, В частности скрытыми формами, бо- 
льшое значение приобретают данные лабораторных исследований, осо- 
бенно определение ферментов альдолазы и трансаминаз, активность ко- 


торых при б и Боткина повышена. =) 


<обствует раздельный Учет заболеваемости.‘ Если за 3—6—8 месяцев до 
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заболевания больному проводились гемотрансфу сч а-я ИНЪекци. 
онный курс лечения и т. д. заболевание оно к ру › если же это 
исключается и к тому же подтверждаются сем заболевания в семье, 
коллективе, то заболевание относят к вирусу 2. = 
Кроме тщательного эпидемиологического анамне | ‚ составляющего 
основу раздельного учета, некоторое значение могут иметь и отличитель. 
ные черты клинического течения. Для парентерального гепатита харак. 
терны стойкая желтуха, выраженный гепато-лиенальный синдром, арт. 
ральгии, кожный зуд, диспепсическии синдром, тошнота и рвота, более 
тяжелое течение заболевания. Вместе с тем каждый из этих признаков 
может наблюдаться и у больных инфекционным гепатитом. При сравни- 
тельной оценке тяжести клинического течения необходимо учитывать, 
что парентеральный гепатит особенно часто встречается у лиц, страдаю- 
щих различными заболеваниями. Обычно это больные сахарным диабе- 
том, язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, туберку- 
лезом, ревматизмом, гипертонией и пороками сердца, нервно-психически- 
ми болезнями. Присоединяющийся парентеральный гепатит становится 
как бы спутником этих болезней. К основному заболеванию присоединя- 
ется инфекция, влекущая за собой поражение печени в условиях ослаб- 
ленного организма. В этом клиническом плане, видимо, и надо искать 
объяснение того факта, что парентеральный гепатит в комбинации с 
сопутствующими заболеваниями у лиц преимущественно пожилого воз- 
раста протекает тяжелее. 

Особенности сывороточного гепатита следует учитывать при распо- 
знавании затяжных желтух. Клиническая картина может быть замаски- 
рована симптомами сопутствующих заболеваний и гематологическими 
показателями в случаях злокачественных новообразований, заболеваний 
крови, сепсиса. При дифференциальной диагностике необходимо учиты- 
вать токсико-аллергический гепатит, особенно у больных туберкулезом 
и раком, длительно получающих химиопрепараты. Токсико-аллергичес- 
кие поражения отличаются признаками непереносимости того или иного 
препарата, относительно легким течением с эфемерной желтухой, без вы- 
раженного гепато-лиенального синдрома. 

При распознавании посттрансфузионного гепатита большое значение 
имеют сроки возникновения желтухи. «Ближайшие» желтухи появляются 
вскоре после хирургических вмешательств, в частности на открытом 
сердце, сопровождавшихся массивными переливаниями крови. Лабора- 
торные исследования обнаруживают в этих случаях повышение количест° 
ва непрямого билирубина. Активность сывороточных ферментов и функ" 
циональные пробы печени остаются в пределах нормы Имеется основа- 
ние считать, что такие быстро проходящие желтухи обусловлены 
темолитическим фактором. Что касается «отдаленных» желтух, 10 они 
появляются обычно через 1—3 месяца после гемотрансфузии, характери- 
тя ПИБЛИЧНОЗТВЮ течения, гепато-лиенальным синдромом, высокими 

оказателями активности аминофераз и осадочных проб, что позволяет 
остановиться на диагнозе посттрансфуз Е е 

ЛЕНИЕ ЗаВЬПиДЕНА а узионного гепатита. ай 
со дня разобщения ‘с ОН и очагом проводится в течение 45 р 
ние гепатитом. В детском ее лицом, подозрительным на НЫ 
вания, на протяжении этого а и в А 
в другие учреждения или о а п. 

Ба овение Заболезаний Является основанием дя проведении 
больного осуществляют ры До госпитализаци, 
и мо дезинфекцию, после направления © 
льных С 
ОНУ в нифекшионине отделения, а пои 
мой подлежат госпита А палаты. Больные хронической фор- 
х период обострения. В каждом случае 
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больных на участке } 
ших, лечение их В а] 
нфекционных заб; 
(ородская, районна 
аиь на лечении, Дл) 
ляется индивидуалы 
зания. 
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с о, острой формы болезни Боткина заполняют экстренное извещение об ост- 

. ‘ь розаразном больном. 

та Больные остаются в стационаре до полного выздоровления, крите- 

Я тд, риями которого являются хорошее самочувствие, исчезновение желтухи, 

“Пати. “ты, сокращение размеров печени, нормальные показатели содержания били- 

Санд ды рубина В ЗЕ: оо ловой пробы, трансаминазной активности. При вы- 

и вю № у писке выдается ааа с указанием диагноза, осложнений, проведенно- 

тих ‚ а, бо го р и результатов последних лабораторных анализов. 

м. нано, кофе пене школу, детский сад, ясли дается в каждом от- 

мо ри равн, дельном случае раионной санитарно-эпидемиологической станцией, а в 
Учить сельской местности — врачом участка, но не ранее чем через 10 дней 

У лиц, стра т, после выписки из стационара. Работники станции переливания крови, 

ахарны, А детских и лечебных учреждений, работники пищевых объектов, централь- 

‘ИШКи, туб 8. ного водоснабжения, переболевшие гепатитом, допускаются к работе | 

ВНО-ПС и после выписки при условии полного выздоровления. При рецидивах, за- | 

АТИТ станов 5 тяжном течении болезни указанных лиц отстраняют от работы в этих | 

Ию ПИ и учреждениях. | 
рисоединя Лица, перенесшие болезнь Боткина, подлежат диспансеризации, что 

условиях осла. 


имеет большое эпидемиологическое значение, так как больные хрони- | 
ческим гепатитом в период обострения и рецидивов могут стать источни- || 
ком инфицирования окружающих. Диспансеризацию осуществляют вра- й 
чи кабинетов инфекционных заболеваний. Они организуют выявление | 
больных на участке поликлиники, проводят диспансеризацию переболев- | 
ших, лечение их в амбулаторных условиях. При отсутствии кабинетов | 
инфекционных заболеваний диспансеризацию осуществляет больница 
(городская, районная, сельская), где больные гепатитом ранее находи- И 
лись на лечении. Длительность сроков наблюдения за больными опреде- И 
ляется индивидуально в зависимости от тяжести перенесенного заболе- | | 
вания. 

При наличии рецидива больные подлежат госпитализации по воз- | 
можности в те лечебные учреждения, где они ранее находились на лече- 


И надо искать 
В комбинации с 
0 пожилого воз. 







вать при раст 
т быть замаски- 
матологическии 
ий, заболеваний 





























| 
‘и ТОГО или 5 нии. Повторные заболевания, возникающие в отдаленный период полного И 
келтухой» бе здоровья, позволяют думать о реинфекции. При решении вопроса, что в | 
ь данном случае имеется — рецидив или реинфекция, следует учитывать, | 
ъшое значе } что в межрецидивном периоде удается обнаружить те или иные патоло- И 
бол появляю тические явления: быструю утомляемость, понижение аппетита, чувство | 
лтухи открыт тяжести в подложечной области и в правом подреберье, увеличение пе- 
сти на бор’ чени, периодическое потемнение мочи, повышенное количество билируби- 
и крови" оду" на в крови и уробилина в моче. ы 
ит В поль большей ет ре ПО Ио 
и {о говорит обстоятельство, что перене ы 
ее ме ЕЙ после себя достаточно стойкий иммунитет, поэтому 
обуС то о повторные заболевания встречаются редко. Однако они те возмож- 
ухи пух гей! ны. Эпидемиологические данные свидетельствуют в этих случаях о нали- 
я Же ха М чии общения с больными инфекционным гепатитом. 
фу Вы ет Меры по предотвращению новых случаев заболевания могут быть 
дом 038 й и к следующему: ети реуржаноноар ее 
об, д -) иммунизации гамма-глобу1 ы ра н у я 
ИХ [ое тары, способстующим прехупреждению заб 
ГВ ы на г зб леваний ео гепатитом, является улучшение санитарно-гигие- 
БИ циКИ о нических условий жизни населения. Практика показала, что неудовлет- 
г в08 или ий ворительное санитарно-гигиеническое состояние населенного пункта, 
нем еле и общежития детского сада, школы, интерната, скученность, особенно в 
р обв 5 детских ев ениях, невыполнение правил личной гигиены, антисани- 
для и 6 тарное. ИИ уборных, недостаток умывальников, пользование об- 
м тосе Да Щими, редко сменяемыми полотенцами — все это способствует распрост- 
орз” р ранению заболеваний гепатитом. Поэтому одну из основ профилактики 
и ( 
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еле рой 0% 
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р р 
болезни Боткина составляют благоустройство а - Состоя. 
ние предприятий общественного питания, водоснаож Е езупречный 
гигиенический режим в детских учреждениях, повседневное выполнение 
правил личной гигиены. Дальнейший рост санитарно культуры населе. 
ния является необходимым условием снижения заболеваемости гепа. 
м. 
а того как была устанозлена связь антител с гамма-глобулином, 
последний нашел широкое применение в медицинской практике, в част. 
ности с целью предупреждения болезни Боткина. Показатель эффектив- 
ности плацентарного гамма-глобулина в отношении болезни Боткина 
равен не менее 4—6, т. е. он обладает, пожалуй, самой высокой превен- 
тивной способностью по сравнению с теми болезнями, при которых наз- 
начается с профилактической целью (корь, скарлатина, коклюш и др.). 

Иммунизацию проводят в эпидемических очагах, а также в предэпи- 
демический период по определенным показаниям. 

В эпидемических очагах сразу после обнаружения первых случаев 
заболевания гепатитом гамма-глобулин вводят с профилактической 
целью всем находившимся в контакте с больным, в первую очередь «орга- 
низованным» детям, обслуживающему персоналу детских садов, яслей. 
По индивидуальным показаниям препарат может быть введен больным 
с неустановленным диагнозом болезни Боткина при условии пребывания 
их в инфекционном отделении, где находятся больные гепатитом. 

Гамма-глобулин вводят внутримышечно в верхне-наружный квад- 
рант ягодицы в следующей дозировке: детям в возрасте до 3 лет — 0,5 мл, 
моложе 7 лет — | мл, в возрасте до 15 лет—2 мл, взрослым — 3 мл. 
Напряженность иммунитета может сохраняться на протяжении 6 меся- 
цев и более. 

Как показали многочисленные наблюдения, проведенные в Совет- 
ском Союзе и за рубежом, иммунизация гамма-глобулином приводит к 
снижению заболеваемости гепатитом. т 

Благоприятные результаты достигнуты при широкой гамма-глобули- 
низации детских коллективов в предэпидемическом сезоне. В этот пе- 
риод гамма-глобулин вводят детям и школьникам однократно в дозе 

1,5 мл. В первую очередь иммунизируют детей, посещающих ясни и дет- 
ские сады, а также учеников младших классов (по 1\У класс включи- 
тельно). С. С. Спотаренко с соавтр. обосновали хорошую эпидемиологи- 
ческую эффективность применения 1% гамма лобулина в дозе 1,0 мл 

Следует учитывать, что под влиянием гамма-глобулина клиниче- 
ская картина болезни меняется, как это наблюдается. например, при 
кори. В результате иммунизации детей в эпидемическом очаге на каж- 
дый случай клинически выраженного заболевания желтухой приходится 

ею (иногда больше 10) случаев безжелтушной формы болезни 
о заражения является больной инфек” 
и в период реконва а ПЕВИОДеиваостВой Фаве. боле т 
ные с безжелтушной формой оеНЩиВЯьНУЮ У прВаставляют ы 
которые м Е а я ‚а также лица, переболевшие гепатитом, 
р огут оставаться длительное время (месяцами и даже годами) 
и болезни Боткина. Перенос вируса от источника ин” 
ва КРОВИ ве и еовеку может осуществляться при ен 
шприцами, И а также медицинскими инструментами, 
Для предупреж/ # ровьЮ _ООДЬвых. Е ь . 
нико-лабораторно мия, постиранефузионного гепатита проводят. ты 
бина, ферментов а определение у них И у. 
» ралийского антигена в крови. „Лиц, пере 


болевших виру 

‚ русным гепатитом 2 к 
у \ ‚ перенес «желтуху”` 
исключают из числа доноров о анияй 
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НН сность п ар 
связанные с внутри 
лекарств, вакцин, |: 
чкле больного гей 
тех же шприцем, м 
находили эритроцит! 
«кций, при проведен: 
182 из [2 инъекций 
зыми флюоресциру! 
олюдают поступлени 
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3 лет — 0,5 мл, 
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жении 6 меся- 


нные в Совет: 
ом приводит к 
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В Е ы переливания крови должен соблюдаться проти- 
воэпидемическии режим, исключающий возможн и рования 
‘пови. Препараты крови подлеж га ОВ 
А и ‚ подлежат лабораторному контролю; при на- 
личии интерогенных серий их изымают. 2 

6 —— предупреждения возникновения посттрансфузионного гепа- 
тита те р о ШЬ иммунизацию гамма-глобулином: реципиенту 
вводят 10 мл Е ераНе в момент переливания крови и такую же 
дозу через месяц после гемотрансфузии. Большое значение приобретают 
клиническая профилактика, ограничение гемотрансфузий по неотложным 
медицинским показаниям. Например, при небольшой кровопотере ге- 
мотрансфузии могут быть восполнены кровезаменителями. 

При появлении случаев посттрансфузионного гепатита в каждом 
отдельном случае проводят тщательное эпидемиологическое обследо- 
вание для выявления источника инфекции, касается ли это донора или 
нарушения противоэпидемического режима на станции переливания 
крови. 

Опасность парентального заражения представляют манипуляции, 
связанные с внутримышечным, подкожным и внутрикожным введением 
лекарств, вакцин, когда при обслуживании нескольких человек, в том 
числе больного гепатитом или реконвалесцента, пользуются одним и 
тем же шприцем, меняя лишь иглы. В опытах с солевыми растворами 
находили эритроциты в шприце в 17 и 39 случаев внутримышечных инъ- 
екций, при проведении 15 инъекций из 27, когда мышца была сокращена, 
ив? из 12 инъекций, когда мышца была расслаблена. Пользуясь натрие- 
выми флюоресцирующими растворами в утрафиолетовом свете, на- 
блюдают поступление эритроцитов в шприц вследствие аспирации крови 
в иглу. Последующее пользование загрязненным шприцем может повлечь 

за собой парентеральное заражение гепатитом. 

Наблюдения, проверенные американскими исследователями, пока- 
зали, что ничтожные количества крови (0,01 мл и даже 0,00004 мл) в 
шприцевых иглах, до этого применявшихся А больных гепатитом, приво- 
дят к заражению человека. ы 

В организации и проведении централизованной стерилизации меди- 
пинского инструментария массового пользования может оказаться по- 
лезным опыт Московской городской клинической больницы № 82. Спе- 
циальная инструкция, составленная Ю. м. Рогаль, Е. А. Пакторисом 
иА. В. Еремяном, дает представление о работе стерилизационной лабо- 
ратории. В составе лаборатории имеются приемное, моечное, упаковоч- 
ное, стерилизационное отделения и экспедиция. В приемном отделении 
проводят сортировку инструментария, после оно поступает в мо 
ную. Здесь осуществляется тщательная механическая очистка инструмен- 
тов от остатков лекарственных веществ и крови. С во. целью проводят 
замочку в 5—10%' растворе сернокислой магнезии, а затем Ну 
промывку шприцев и игл на полуавтоматических удар ое ИВО 
мывки инструментарий поступает в упаковочное ОЗ т 
менты подсушивают в сухожаровых шкафах при. температуре Е 

З я Е] ‘нут. Подсушенные инструменты упаковывают 

в течение 15—30 минут. дс) о у ее 
в специальные пакеты и подвергают стерилизации сухим жаром или 
автоклавированием. По окончании стерилизации инструментарий посту- 
в р ; ‹линические отделения. 
пает в экспедиционную и затем выдается в КЛ я 
х я илизации инструментария в автоклавах в 


Опы анной сте 
т централизованной стер о ; ; : 
течение О НЕ при температуре 110—120? показал высокую эффек- 


тивность: в больницах Болгарии, где до этого отмечались случаи парен- 
ы С Е С й гепатитом не было. 

терал жет новых заболеваний ге . 

| А иеЛЬНОЙ работа может иметь большое значение 
В борьбе с ва Боткина. Проведение широких оздоровительных 
мероприятий счцелью ‘ арофилактнки гепатита ненозможнодове участия 

ль Е 

Широкой общественности. Выступления врачей по радио, телевидению. 
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научно-популярные издания и статьи не ТОЛЬКО, ЗНАКОМЯТ НАСеЛень, 
И `болезни, но и привлекают его к активному УЧчастию в ск. 
а противоэпидемических мероприятий, значительно облена, 
тем самым задачу медицинских работников и органов здравоохранения 
Распространение заболеваний гепатитом в детских коллективах п 
типу контактно-бытовых заражении показывает, насколько важно 
борьбе с этой болезнью санитарное воспитание детей, привитие Им таких 
гигиенических навыков, как мытье рук перед едои, аккуратность и чисто. 
та в быту. Эту задачу вместе с врачом повседневно решают учителя, вос. 
ли. 
тЫ ИиЕЫ организация и проведение профилактических меро- 
приятий предоставляют реальные возможности для снижения заболевае- 
мости болезнью Боткина. 


Полиомиелит 
и энтеровирусные заболевания 


Полиомиелит, или детский спинномозговой паралич (болезнь Гейне - 
Медина, острый передний полиомиелит, эпидемический полиомиелит), 
является общим острым вирусным заболеванием, для которого харак- 
терны возникающие в небольшой части случаев инфекции воспалитель- 
ные изменения в сером веществе спинного мозга и в некоторых других 
отделах центральной нервной системы с частичным некрозом нервных 
клеток и развитием вялых атрофических парезов мышц, преимуществен- 
но ног и туловища. Летальность при полиомиелите колеблется в зависи- 
мости от возраста больного и характера вспышки в пределах от 2 до 
30%, в среднем она составляет 10%. Значительно чаще эта инфекция 
дает непаралитические формы заболевания (синдром серозного менин- 
тита без развития парезов, общелихорадочные абортивные формы без 
менингизма и парезов). Еще более часто во время эпидемий встречается 
полностью бессимптомная форма инфекции, которую можно выявить 
только с помощью вирусологического и серологического обследований 
лиц, находившихся в тесном контакте с больными полиомиелитом. «Вход- 


ными воротами» при полиомиелитной инфекции 


являются слизистые 
полости рта и глотки. 


В связи с тем что возбудитель полиомиелита — специфический ви- 
рус, попадая в организм восп 


. риимчивого человека, интенсивно размно- 
акта О стенки кишечника и других отделов пищеварительного 
ных инфекций О кольцо, он относится к группе энтеровирус” 
в этой групт ека, Помимо трех типов вируса полиомиелита, 

руппе насчитывается еще около 60 самостоятельных в антиген 


ном отношении видов энтеровиру . 
ирусов, вт и Л с вирусы 
Коксаки и ЕСНО. Некоторые ру ом числе многочисленные вир) 


серозного менинги из этих энтеровирусов вызывают эпидемии 
ан та, герпангины, «летнего гриппа с сыпью», диарею У 
и сходные ЕЕ а в ряде случаев — энцефалит, энцефаломиелит 

линике с полиомиелитом паралитические заболевания. 


Роль в пато. 
в логии человека мно х 
гих представителей лиомиелитны 
энтеровирусов еще недостаточно Е тео И неполно 


тих изучена. Возбу эмиелита и 
други» у ; . дители полис , 
собой О ОНЫХ заболеваний человека А сходные между 
ству так с, в настоящее время отнесены к обширному семей- 
размеры (около ии Е. для которых характерны малые 
ммк), нал ТК Е р езистент- 
ность к действию эфира ь ичие РНК в составе вириона, резнсте! 
Полиомиел . ь 
описания И те с древнейших времен, но первые научные 
ланы У. Е. Дядьков аноолее выраженных форм этой болезни были сде- 
ским (Москва) в 1834 г, Неше (Австрия) в 1840 ив 
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еским 
тиснения вопросов е. 
А Ф. Ястребов, 1955; 
заян. 1964). Создани 
уса полномиелита в 
к обезьян) прив 
изготовления вакцин | 
делило судьбу эпиде 
внедрению вакцинопр 

Полиомиелит до. 


лезнь Гейне — 
полиомиелит), 
оторого харак- 
и воспалитель- 
которых других 
‹розом нервных 
преимуществе 
‚лется в завис" 
еделах от 2% 
е эта инфекия 


хар й “. й 
рио ив 
И # 


360 гг., А . Кожевник МЕ й 
ры ея О теч в 1883 г. Шведский врач Мет 
в 18 ео финна 2 л эпидемии полиомиелита, наблюдавшие- 
И екнозной › и впервые дал эпидемиологическое обоснова- 
ние инфе еж трироды этого заболевания. \ЛесКтапи (1907, 1913) 
описал Оле здние вспышки полиомиелита в Швеции и существенно 
м о об эпидемиологии этой болезни. В 1908—1909 гг. 
Тапазфетег и ыы исследуя мозг умершего от полиомиелита ребен- 
ка в опытах на обезьянах, впервые воспроизвели экспериментальное забо- 
левание полиомиелитом. Вскоре с помощью опытов на обязьянах удалось 
доказать, что возбудитель полиомиелита — особый вид фильтрующегося 
вируса. А ы 

Важный этап в развитии учения о полиомиелите и мерах борьбы с 
ним наступил с 1949—1953 гг., когда удалось создавать новые весьма 
эффективные методы лабораторного размножения и идентификации ви- 
руса полиомиелита и других энтеровирусов в культурах ткани 
(Епаегз её а1., 1949 Мешиск, 1958). Это позволило перейти от одиночных 
опытов по полиомиелиту на обезьянах в немногих лабораториях к шШи- 
роким обследованиям больных и контактирующих лиц на вирусоноси- 
тельство в динамике инфекции, а также к еще более широким сероло- 
гическим исследованиям с целью диагностики полиомиелита Или 
выяснения вопросов эпидемиологии (М. П. Чумаков, М. К. Ворошилова, 
\. Ф. Ястребов, 1955; М. К. Ворошилова, В. И. Жевандрова, М. С. Ба- 
лаян, 1964). Создание простых эффективных методов размножения ви- 
руса полиомиелита в культурах ткани (особенно в культуре клеток по- 
чек обезьян) привело к быстрому совершенствованию методов 
изготовления вакцин против полиомиелита и в конечном счете предопре- 
делило судьбу эпидемического полиомиелита благодаря широчайшему 
внедрению вакцинопрофилактики заболевания. 

Полиомиелит до введения вакцинопрофилактики был заболеванием, 
широко распространенным по всему миру. Вследствие недоучета легких, 
трудно диагностируемых и стертых форм заболевания наиболее досто- 
верными являются только данные регистрации паралитических форм. 
Раздельная регистрация паралитических и непаралитических форм 
полиомиелита была введена около 30 лет назад в немногих странах 
(Норвегия, Англия, Дания и др.). В СССР такой учет введен с 1957 г. 
Имеются основания считать, что удельный вес паралитических форм в 
общей документированной заболеваемости полиомиелитом значительно 
колебался в течение нескольких лет в различных странах и внутри каж- 
дой страны. 

В о дерни мира на протяжении последних 70--80 лет были более 
или менее крупные вспышки полиомиелита. Особенно значительные 
вспышки отмечались неоднократно в Швеции, Норвегии, Дании, Герма- 
нии, Франции, Италии, США и Канаде. Например, в Берлине в 1947— 
948 гг. была интенсивная эпидемия (3462. случая). Летом 1947 г. в 

Англии переболело более 6 тыс. человек; общее число заболевших в 
947 г. составило 8305, В 1950. г.— 8709 человек. В Дании в 1952 г. на- 
блюдалась эпидемия полиомиелита с общим числом заболевших 5711 че- 
ловек и показателем заболеваемости до 133 на 100000 человек. В США в 
952 г. было зарегистрировано 57245 случаев заболеваний. Всего с 
; е. почти 200 тыс. человек. 
949 по 1953 г. в США переболело полиомиелитом Е 
отдельных городах США показатель заболеваемости достигал 200 на 
00000 елей Крупные вспышки полиомиелита были зарегистриро- 
В ео Южно-Африканском Союзе (1948), Бель- 

аны в Японии (1960—1961), жно 1950 Сингапуре (1958) 
тийском Конго (1950—1951), Израиле ( ),. и Ур ( 3) и др. 
или менее часто во всех странах мира 

олиомиелит встречается более . г 967 

без исключения (М. К. Ворошилова, 1966; С. Г. Дроздов, 1967). 

На протяжении 1950—1960 гг- отмечался рост заболеваемости по- 

лиомиелитом и в СССР, однако даже в самые неблагоприятные годы 
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показатель заболеваемости не превышал 15 на 100 000 и составлял отн. 
сительно низкий процент от всей инфекционной заболеваемости. В 
нем детском возрасте (1—2 года) эти показатели во время местных эп 
демий достигали весьма значительных цифр — от 500 до 1000 на 1000 
детей данного возраста. 

По сравнению с такими массовыми вирусными инфекциями, 
грипп, корь, гепатит и др-, полиомиелит обычно дает небольшую забо- 
леваемость. Но чисто медицинские, личные, семейные и общественные 
последствия полиомиелита огромны и не уступают по значению назва: 
ным выше заболеваниям. 

Лечение парализованных представляет исключительные трудности п 
в общем мало успешно, так как погибший неврон не восстанавливает 
ся. Каждый случай детского паралича — это трагедия для семьи, об- 
реченной на многолетние заботы о лечении пострадавшего и помо- 
щи ему. 

На территории страны заболевания полиомиелитом обычно распре- 
деляются неравномерно. В 1954—1958 гг. высокие показатели наблюда 
лись в прибалтийских республиках (в 2—5 раз выше общесоюзного уров- 
ня), в 1957 г—в Киргизии (13 на 100000 населения), Казахстане 
(17,2). В 1959 г. высокой заболеваемость была в Узбекистане, Туркмении 

Подавляющее число случаев полиомиелита регистрировалось 
крупных городах и прилегающих к ним пригородных районах (до 80% 
общей заболеваемости). 

Сопоставляя движение заболеваемости полиомиелитом в СССР н 
за рубежом, можно отметить общие закономерности эволюции этой 00- 
лезни от единичных случаев к небольшим локализованным вспышкам, 
далее к отдельным крупным вспышкам с одновременным появлением 
эпидемической заболеваемости во все новых и новых районах и, нако- 
нец, к возникновению крупнейших эпидемий с охватом в течение одного 
сезона тысяч и десятков тысяч человек. 

Первые эпидемические вспышки появились в Швеции и Норвегии В 
конце прошлого века, затем в США в начале ХХ века, в Австралии и 
Новой Зеландии в первой его четверти, в Дании, Австрии, Венгрии, 
Швейцарии, Италии — в 30-х годах, в СССР, Чехословакии, Англии, 
Германии, Голландии, Южно-Африканском Союзе, Японии — в 40-х го- 
дах, во Франции, Бельгии, Болгарии, Польше, Румынии, Китае, Аргенти- 
не. Никарагуа, Пуэрто-Рико и др.—в 50-х годах ХХ века. 

Характерной чертой эпидемического полиомиелита в странах уме- 
ренного климата является учащение случаев в период с мая по октябрь 
О КСИМУМОМ в июле -августе—сентябре. Как исключение были оп 

чы зимние вспышки (ЕгесНе, МИзеп, 1955). В районах жаркого 


климата эпидемические вспышки полиомиелита могут возникать в любое 
время года. :2 


а возрастное распределение заболеваемости при полио- 
- Во время первых вспышек он поражал преимущественно детей 

ал преимущественно д 
младшего возраста, н ра Г ) 


Е о уже вскоре было отмечено, что в сельской мест- 
ности нередко болеют более старшие 
ысокая восприимчивость взро 


установлена во время вспышек в 






)0 





как 


дети и взрослые. Ву 
слых к вирусу Омен о 
уединенных поселениях Аляски, .: 
и островах. Тихого океана, а также в период второй МЕС 
ских Остров и находившихся на Среднем Востоке, на алии: 
рону старших воз лы Значительный сдвиг заболеваемости в та 
а ны групп был отмечен в ряде высокоразвиты^ 
т лит уже давно приобрел черты грозной эпидемиче 
я заболеваемость юношей и взрослых была 
т Латвийской ССР и была особенно ве 
:: скве, а также в других кру ‹ городах 
возрастной сдвиг происходит В Наина 1950, по 1958 т 
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я ово стран, не применявших вакцинопрофилактику, 
продолж р / ся более или менее крупные вспышки, во время 
которых заболевают почти исключительно маленькие дети. 

В ОКР странах, несмотря на совершенствование способов ле- 
чения тяжелых оульбарных форм, наряду с ростом заболеваемости было 
отмечено увеличение летальности (Швеция, США, Израиль, Япония) 
среди взрослых больных. 

Единственным источником инфекции при полиомиелите является че- 

ловек, больной или здоровый вирусовыделитель. Больной полиомиели- 
том заразен уже в инкубационном периоде, чаще за 3-7 дней до появле- 
ния клинических симптомов и особенно в первые 3—7 дней после начала 
лихорадочнои температуры, когда еще трудно установить правильный 
диагноз. Заразительность возрастает при наличии присоединившихся ка- 
таральных явлений в носоглотке в связи с усилением в этих случаях 
капельно-воздушной передачи вируса. В период развития параличей 
роль больного как источника инфекции резко уменьшается. Однако еще 
в течение 6—8 недель больной может выделять вирус и быть опасным 
для окружающих. Наиболее продолжительное и массивное выделение 
вируса полиомиелита отмечено при клинически выраженном итяжелом 
течении болезни, но весьма часто главными участниками «цепочки пере- 
дачи» полиовируса являются больные со стертыми и маловыраженными 
симптомами, а также бессимптомные вирусовыделители. По данным 
СоШтз (1946), на один случай типичного заболевания полиомиелитом с 
параличом приходится от 100 до 200 стертых и бессимптомных форм, 
опасных в эпидемиологическом отношении. Возраст имеет большое зна- 
чение: чем моложе дети, тем чаще они становятся вирусовыделителями, 
причем в течение более длительного ‘срока. Дети старше 5 лет, подрост- 
ки и взрослые гораздо реже выделяют вирус полиомиелита и не так 
длительно. 

Однако следует помнить, что после введения массовых прививок де- 
тей живой полиомиелитной вакциной эпидемиология полиомиелита рез- 
ко изменилась, циркуляция «диких» штаммов’ полиовируса среди насе- 
ления уменьшилась и стала нерегулярной, что может повести при 
определенных условиях при заносе инфекции из неблагополучных райо- 
НОВ и стран к изменению возрастной структуры восприимчивых к полио- 
миелиту контингентов с некоторым увеличением числа случайных ви- 
русоносителей среди взрослых. д 

Полиовирус присутствует в слизистом отделяемом глотки и в фе- 
калиях больного или здорового вирусовыделителя. В глоточных секретах 
У больного он обнаруживается обычно в конце инку бационного периода 
ив первые 3—10 дней болезни. Выделение полиовируса с фекалиями 
Продолжается более длительный срок. До 10—14-го дня болезни вирус 
обнаруживается в фекалиях подавляющего числа бон к 3-й неде- 
ле — приблизительно у 50%, ак4— 5-й неделе У 25% больных; у отдель- 
ных Л яется до 12—16-й недели (Ногз#тапп, У/ага, 

лиц возбудитель выдел А.Ф. Ястребов -1955 
Мейиск, 1946; М. П. Чумаков, М. К. Ворошилова, А. ®. стр ь ). 
Роки выделения полиовируса: у здоровых контактных лиц могут коле- 
аться от 3—5 дней до нескольких недель. Передача полиовируса про- 
ходит только при очень близком, интимном контакте с источником ин- 
екции. При попадании в семью или коллектив он м практиче- 
<ки всех восприимчивых лиц, что доказано лабораторным обследованием, 
Но клин обнаруживаются лишь в единичных случаях 
а ические явления ООН У ительности, Передача полиовируса за 
с наличии достаточной чувс тва затруднена, но все же воз- 
делами семьи или детского коллекти 
Можн 
рорме значение в поддержании циркуляции полиовирусов среди 


на актора — наличие восприимчивых 
‘еления, по-видимому, имеют два фактор 


контингентов и значительная длительность вирусоносительства, позво- 
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вирусу после того, как он инфицировал всех окружающих 
восприимчивых лиц и вызвал их иммунизацию, «дождаться» поступ. 
ления новых восприимчивых контингентов. 

В связи с этим большое значение в поддержании полиовируса с 
ди населения имеет относительно редкий пероральный способ заражен 
в то время как в эпидемических условиях распространение вируса про. 
исходит как пероральным, так и капельно-воздушным способом с вне. 
дрением вируса в организм через пищеварительный тракт, в том числе 
и через глоточное кольцо. 

По современным представлениям, полиомиелит является кишечной 
инфекцией с основным местом размножения вируса в тканях пищевари- 
тельного тракта, включая глоточное кольцо, и с двумя возможными пу- 
тями передачи — фекально-оральным и капельно-воздушным  заносом 
на слизистые оболочки носоглотки. Были описаны водные и молочные 
вспышки полиомиелита. Факторами их передачи являются инфициро- 
ванные грязные руки, предметы обихода, иногда пищевые продукты, воз- 
дух и мухи. При наличии инфекции среди людей полиовирус удавалось 
регулярно выделять от комнатных и навозных мух (Н. Н. Шереметьев, 
1964; Ногэ{тапп, Мешск, и др.). Роль мух в возникновении летне-осен- 
них эпидемий полиомиелита или в длительном сохранении инфекции не 
вполне аргументирована, так как мероприятия против мух не всегда 
предупреждают вспышки, но бесспорной считается возможность рас- 
ширения передачи инфекции через мух во время эпидемии при санитар- 
ном неблагополучии. Полиовирус можно обнаруживать в сточных 
канализационных водах даже при отсутствии клинически диагностиро- 
ванных случаев, но при наличии хотя бы бессимптомных ви- 
русовыделителей в данном районе. Регулярное обследование сточных 
вод в городах на энтеровирусы является удобным методом эпидемиоло- 
гического наблюдения за циркуляцией полиовируса среди населения 

(В. А, Казанцева, М. П. Чумаков, 1965). С 

На основании анализа результатов массовых серологических иссле- 

довании, проведенных в разных странах в разные сезоны и среди разных 
групп населения, американские ученые (Рацш|, 1952, 1954, 1958; бат, 
1955) пытались объяснить особенности эпидемиологии полиомиелита 
не ре 

ескои болезни |: высокоразвитых странах В 


связи с тем, что там резко повысился уровень жизни, улучшились са- 
нитарные, бытовые и жилищные условия. В связи с этим дети реже ин- 
фицируются в младшем возрасте, среди них резко возросла прослойка 
восприимчивых лиц, не встречавшихся ранее с вирусом полиомиелита 
Поэтому эпидемии в США становились все более крупными, причем 
полиомиелитом заболевали не только дети, но и юноши, даже взрослые 
ЕВ т подверглись латентной иммунизации в младшем дет- 

1 расте. Однако с позиций этой теории невозможно объяснить 


появление крупных эпидемических вспышек в странах и районах мира, 
где не наблюдалось особого 


улучшения условий жизни, например в Да- 
нии в военные 1939 и 1944 гг. у у з 


о в Берлине в 1947 г., а также в ряде тропи- 
ческих районов земного шара, з , 5 : 


е. 
ИЯ, 





М. п ировяь эпидемические вспышки в СССР и за рубежом, 
—\, 1. Чумаков и сотрудники при < т ой при- 
ЧАВО ру ришли к заключению, что основной пр 


евращения спорадическо, Е 
го полиомиелита в эпидемический Я 
ляется не только увеличени Е 


лучше еЯ е прослойки восприимчивых лиц благодаря 
Ма, О зни и сокращению латентной иммунизации 
явление среди Их и изменение свойств штаммов полиовируса, по- 
р обе о нейровирулентных эпидемических штаммов И 
нии вспышек сыг т и новые города и страны. Важную роль в учаще- 
Е Е ло нарушение иммунологического равновесия в УроВ- 

© иммунитета к трем разным типам полиовируса. При- 
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цинами нарушения равновесия и резкого снижения уровня иммунитета 
к отдельным типам полиовируса могли быть: а) временное их вытесне- 
ние из «цепочки передачи» благодаря преимущественному распростра- 
нению во время эпидемии в данном районе особо активного (ввезенного 
или спонтанно возникшего местного) штамма полиовируса иного типа; 
6) уменьшение обменов энтеровирусами среди особо `восприимчивых 
младших возрастов благодаря улучшению санитарных условий. 

Этот взгляд получил дальнейшее развитие в связи с новыми наблю- 
дениями по эпидемиологии, вирусологии и иммунологии полиомиелита и, 
в частности, вследствие изучения закономерностей инфекции, вызывае- 
мой аттенуированными вакцинными штаммами при разных условиях их 
применения (м. К. Ворошилова, 1961). 

Анализ обстоятельств возникновения вспышек в нашей стране по- 
казал, что многие из них были связаны с перемещением больших групп 
населения. При этом вспышки наблюдались иногда через 1—3 года после 
приезда новых контингентов. Можно думать, что вместе с ними были за- 
везены эпидемические штаммы определенных типов, постепенно полу- 
чивших преимущественное распространение среди местного населения и 
вызвавших вспышку, которая в свою очередь задержала развитие имму- 
нитета к другим типам и увеличила опасность новых вспышек к этим ти- 
пам полиовируса. Однако в большинстве случаев люди приезжали из 
местностей, где особого. учащения случаев полиомиелита отмечено не 
было. Кроме того, во время вспышек обычно болели в равной мере как 
приезжие, так и местное население. Поэтому допустимо предположение, 
что эпидемические штаммы образовались на месте в. результате гибри- 
дизации местных и привозных штаммов и отбора среди вновь образо- 
ванных штаммов благодаря пассажам через восприимчивых людей особо 
активных в эпидемическом отношении штаммов, обладающих повышен- 
ной способностью вызывать параличи у людей. 

Вполне понятно, что условия для образования такого гибридного 
потомства тем благоприятнее, чем больше развиты средства сообщения 
и чем больше людей приезжает в данную местность. Естественно, что 
в США вследствие иммиграции людей из самых различных стран соз- 
дались оптимальные возможности образования новых эпидемических 
вариантов вируса в результате скрещивания местных и призовых штам- 
мов. В Берлине в 1947 г. процесс образования эпидемических штаммов 
мог произойти в связи с гибридизацией местных штаммов и штаммов, 
привезенных оккупационными войсками. В России во времена крепост- 
ного права, когда подавляющее большинство людей никуда не выезжа- 
ли в течение всей своей жизни, циркулировавшие среди населения 
штаммы полиовируса обладали, вероятно, минимальной изменчивостью, 
так как являлись потомством немногих генетических линии. Эволюция 
полиомиелита была значительно ускорена в связи с отменои крепостно- 
то права, приведшей к перемещению большого количества людей в 
города, а’ также в результате развития транспортных средств сообщения 
и с перемещением больших групп населения во время воин. Характерно, 
что нередко случаи полиомиелита вначале появляются среди жителей 
населенных пунктов, расположенных на больших дорогах. По-видимому, 
Эти случаи в первую очередь Е рн и гибридизации по- 
Лиовир\ Е ого происхож. . 

г. ее стал эпидемической болезнью, потре- 
бовался длительный процесс эволюции полиовируса. Он стал возможен 
Лишь в результате многократных скрещиваний штаммов и их усиления 
В пассажах через особо восприимчивых людей. Большое значение пасса- 
Жей через восприимчивых людей было выявлено при изучении измен- 
ЧИВости вакцинного штамма ТП типа (Геоп 12 а, Ь Сэйбина). Как из- 
Вестно, э „ пассажах через кишечник детей, не имеющих 
Е ОЕ пр ство с повышенной нейровирулентно- 

ел, неоднократно давал потом у НО. 
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стью и изменившимися маркирующими признаками гс1/40 н 9. Вю Же 
время при пассажах через пищеварительный тракт детей, имеющих вст, 
ственно приобретенные антитела, потомство вакцинного штамма |] тип 


как правило, сохраняло основные исходные свойства аттенуированног 
штамма (М. К. Ворошилова, И. К. Лаврова, М. С. Балаян, Е. А. Толь. 
ская, 1961). 


Следовательно, для образования особо активных, обладающих по. 
вышенной нейровирулентностью эпидемических штаммов полиовируса 
необходимо достаточное количество восприимчивых лиц, быстро накал. 
ливающихся при сокращении масштабов латентной ‘иммунизации. 

На основании анализа сложных взаимодействий между процессами 
интерференции разных типов полиовируса и нарушения равновесия в 
уровнях коллективного иммунитета к этим типам могут быть поняты 
причины появления и затухания эпидемических вспышек полиомиелита 

Широкое и длительное рассеивание полиовируса в окружении боль. 
ных при разных формах паралитического и непаралитического полиомие- 
лита, а также здоровыми вирусоносителями делает практически невоз- 
можной эффективную борьбу с полиомиелитом с помощью системы изо- 
ляции источников инфекции и других гигиенических мероприятий. 

В то же время даже такое широкое рассеивание полиовируса, какое 
было установлено во время эпидемических вспышек, само по себе не спо- 
собно обеспечить достаточно полную латентную иммунизацию восприим- 
чивых контингентов и защитить их на будущее от паралитического 
полиомиелита. 

Обычные неспецифические мероприятия по изоляции больных по- 
лиомиелитом, даже длительная карантинизация всех лиц, связанных с 
контактом в очагах, оказались в общем малоэффективными в борьбе с 
эпидемиями. Внутримышечные инъекции человеческого гамма-глобулина 
и сывороток взрослых людей предупреждают заболевание в первые дни 
после контакта с больным или вирусоносителем. Установлено, что про- 
филактическое действие пассивной иммунизации человеческим гамма- 
глобулином продолжается всего около 3—5 недель. Все это вместе с до- 


роговизной и малой доступностью гамма-глобулина свидетельствовало 
о необходимости разработки более действенных способов профилакти- 
ки полиомиелита. 


Основными предпосылками со 
явилось открытие Апагеуез и соав 
вать вирус полиомиелита в ку 


здания вакцин против полиомиелита 
торами (1949), позволившее выращи- 
льтурах тканей в любых количествах и 
выявить его присутствие в культурах с помощью микроскопа, минуя 3а- 
А обезьян и других животных, а также введение в практику синте- 

ких питательных сред и антибиотиков (Мешск, 1958: М. К. Воро 
шилова и др., 1964). 

Первым крупным достижением в области специфической профилак- 
тики полиомиелита явилась разработка Зак (1951) методов производ” 
ства и контроля вакцины из инактивированных формалином штаммов 
вируса полиомиелита трех типов, выращенных в культуре обезьяньих 
почечных тканей. Применение вакцины Солка в 1954—1985 гг. (в США) 
в большом контролируемом опыте иммунизации 420 000 человек, а затем 
для массовой населения во многих странах показало © 
ительно малую реактогенность и значитель” 
витых на 80—90% зо НО в снижении заболеваемости У Ще 
прно нию с непривитыми, а также в уменьш ы 
ясно, что имм ссти заболевания и летальности. Однако вскоре стало 
о о ИНОВ Солка не может решить задачу т а 
бнестбикоствиее ыы едостатками вакцины Солка являются неполно 
И СО ды иммунитета. Механизм действия У Я 
антителами на пути“ астся в стимуляции блокирования полиовирУ“. 


[9 он 
от пищеварительного тракта к центральной нервно 
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системе. При этом полиовирус довольно 
часто размножается в стенке кишечника 
у привитых и распространяется среди 
них почти с такой же скоростью, как и 
среди непривитых. Следовательно, даже 
самая широкая иммунизация вакциной 
Солка не могла привести к искоренению 
полиомиелитной инфекции. Болыное ко- 
личество противопоказаний, необходи- 
мость проведения многократных инъек- 
ций, сложность производства и контроля 
вакцины, ее дороговизна, а для многих 


Прививки ВС 


143 
961 0.330.20010 0.08 


стран также отсутствие достаточного заса ее 
обеспечения вакциной делали практиче- ` а пиеааваы 


ски невозможной полную иммунизацию 
вакциной Солка всего восприимчивого 
населения в большинстве стран. В ряде 
стран, например в США, Израиле, Ита- 
лии, Западной Германии и Венгрии, им- 
мунизация вакциной Солка, несмотря на 
очень широкий охват прививками, не 
предотвратила последующих эпидемиче- 
ских вспышек полиомиелита. Так, в США в 1959 г. возникло более 5 тыс. 
случаев паралитического полиомиелита, хотя до этого в стране было 
распределено более 300 млн. доз вакцины Солка. В СССР эпидемиче- 
ская заболеваемость (1960) продолжала наблюдаться среди неприви- 
тых даже в тех городах и районах, где до 70—80% восприимчивого на- 
селения получило инъекции вакцины Солка. 

Значительно большими достоинствами обладает живая полиомиелит- 
ная вакцина из полностью безвредных для человека аттенуированных 
штаммов полиовируса 1, Пи Ш типов, которую вводят перорально в 
виде капель или в конфетах-драже и которая может иммунизировать не 
только самого привитого, но и всех восприимчивых лиц при контакте с 
привитым в семье. Многочисленные лабораторные и эпидемиологические 
испытания в контролируемых опытах вакцинных штаммов Сэйбина или 
Копровского, проводившиеся этими авторами, а также М. П. Чумаковым 
с сотрудниками, А. А. Смородинцевым с сотрудниками и многими други- 
ми исследователями в ряде стран установили полную безвредность и 
ареактогенность пероральных прививок живой полиовирусной вакцины, 
быстрое развитие у привитых полноценного гуморального и местного 
иммунитета, препятствующего внедрению и размножению в кишечнике 
диких штаммов возбудителя, отсутствие у вакцинных штаммов реверсии 
патогенных свойств. Иммунитет в результате пероральных прививок 
живой вакциной держится много лет. Массовые прививки против полио- 
миелита резко сокращают циркуляцию возбудителя полиомиелита ‘среди 
населения. Частота антител к каждому из трех типов полиовируса дости- 
гает 95—98%. ь 

В 1959—1960 гг. Институт полиомиелита и вирусных энцефалитов 
Академии медицинских наук СССР впервые в мире организовал крупно- 
серийное производство живой полиовируснон вакцины из аттенуирован- 
ЗЫх штаммов Сэйбина и обеспечил широкие программы иммунизации 
против полиомиелита как в СССР, так и поставки: "на. в прЕтАОИВ, 
35 других стран. Особенно удобной для и и распределения оказа- 
лась живая. вакцина в форме конфет-драже. Это позволило приступить 
К поголовной иммунизации против полиомиелита практически всего вос- 
приимчивого населения в возрасте от 2 месяцев до 40 лет и старше. 
В СССР с 1959 по 1966 г. было привито’ живой полиовирусной вакциной 
более 115 млн. человек и более 50 млн. детей в 35 других странах, куда 


Рис. 24. Заболеваемость парали- 
тическим полиомиелитом в СССР 
в 1957—1966 гг. в показателях на 
100000 населения (ЖВС — живая 
вакцина против полиомиелита из 
штаммов Сэйбина). 
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Рис. 25. Результаты обследования детей на антитела 
к полиовирусам 1, Пи Ш типов в 1959 г. (до вакци- 
нации) ив 1961 г. (после вакцинации живой вакциной 
из штамма Сэйбина). 
000 — отсутствие антител к трем типам полиовирусов; ++ +— 
наличие антител к трем типам; /, [/ или 11 — наличие 
антител к одному из указанных типов, 


экспортировалась Совет. 
ская вакцина против 1. 
лиомиелита. В результате 
массовых прививок уже 
в 1961 г. были полностью 
ликвидированы эпидемн. 
ческие проявления полис. 
миелита на всех террито. 
риях, где применялась 
вакцина (рис. 24), Число 
спорадических случаев по- 
лиомиелита также очень 
резко сократилось, и во 
многих районах заболе- 
вания полностью исчезли. 
Высокая эффективность 
пероральных прививок 
против полиомиелита под- 
тверждается повсеместно 
результатами серологиче- 
ского (рис. 25 и 26) ивн- 
русологического обследо- 
вания. 

Однако нельзя счи- 
тать, что с полиомиели- 
том покончено навсегда. 
Существуют  неблагопо- 
лучные страны и районы, 
откуда могут вновь вво- 
зиться с людьми эпиде- 
мические штаммы полио- 
вируса. Необходимо еже 
годно осуществлять пе 
роральную вакцинацию 
вновь подрастающих кон- 
тингентов детей. Мини- 
стерством здравоохране“ 


ь и ГиВ 
ния СССР рекомендована с 1966 г. следующая схема прививок с 
полиомиелита живой вакциной: дети в возрасте от 2 месяцев до м 
получают трижды в год перорально трехвалентную вакцину (смесь пр 


тив трех типов) с интервалами около 4 месяп 


< чо ВЯ 
цев. Кроме того, эту же вак 


с целью 
цину принимают однократно учащиеся Ги [Х классов школы с цель 


подкрепления иммунитета, 


:я ь я ер- 
Успеху прививок против полиомиелита может иногда мешать инте! 


ференция с другими энтеровирусами, 


периодически заселяющими 


ки- 


шечник детей, поэтому рекомендуется повторять прививки. 


Прививки против полиом 


с быми 
иелита разрешается совмещать с люб 


тью 
другими прививками, так как живая полиовирусная вакцина полност 


ареактогенна и не мешает другим вакци 


нам. 
В связи с резким усиле: 


я ассо- 
нием коллективного иммунитета после м 


ь, ы ‚ или 
вой пероральной иммунизации в настоящее время полностью АЯ 
свое значение ранее принятые инструкции по наложению карантина 


полиомиелите и проведению ряда 
точников инфекции в за 
более оправданным мероприятием 
ваний полиомиелитом 


вакциной Сэйбина. Эт 
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1 ис- 


других мероприятий по а 
регистрированных случаях полиомнелита 

В случае выявления отдельных 3 
является немедленная внеочередная в 
всех детей в неблагополучном Участке или районе пероральной р 
а вакцина, как показали наблюдения в Сингап) 


аболе 
акцинация 
живой 
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Рис. 26. Результаты серологического обследования в 1966 г. на 
антитела к полиовирусам. Условные обозначения те же, что на 
рис. 25. 


(1958), Ташкенте (1959) и США (1963—1964), может с большим успе- 
хом применяться и во время начавшейся вспышки полиомиелита для 


интерференции с «дикими» штаммами полиовируса и сокращения объе- 
ма и сроков эпидемии. 


Кишечные и респираторные вирусные 


инфекции детей раннего возраста 


В инфекционной патологии человека вирусные инфекции занимают одно 
из первых мест. 

Долгое время (до 1955—1956 гг.) вирусологическими методами мог 
диагностироваться только грипп. С открытием новых методов исследова- 
ния (тканевые культуры, люминесцентная микроскопия и др.) стало воз- 
можным среди множества вирусов, вызывающих заболевания, сходные с 
гриппом, выделить следующие группы: |) миксовирусы, 2) аденовирусы, 
3) кишечные вирусы ЕСНО и Коксаки, вирусы Вован насморка 
риновирусы (соттоп со!4), микоплазма пневмоний (агент Итона) 
рес у 
вы объединяют вирусы гриппа А,„.В, С, Вода ичониме 
вирусы и респираторно-синцитиальные. К вирусамыуруюпь ина» кро- 
ме вирусов человека А, Али А», относятся вирусы ИЗОНЫХ ен (сви- 
ней, лошадей, уток и кур). Парагриппозными являются гемадсорбиру- 
ющие вирусы типов Ти 2, Зи 4 ресцирахорносиниеиадьные вирусы 
чаще всего вызывают У детей раннего возраста пневмонии, Оронхиты и 
бронхиолиты; у детей старшего Я РАКА отмечаются лишь 

а 5 ь а («малая болезнь»). 
ие Е паратриппозныи ЕЭ-вирусов в группу 
«миксовирусы» основано на их общей харяктаристиие а с не- 
которыми муцинами. Вирусы гриппа, царагвириа ТИПОВ си Ся 
из носоглоточных смывоз. больных на. куриных парада, гдневного 
возраста, а также на клетках культуры ткани почек человека и обезьян. 

арагринп типа Ди В5-вирусы выделяются на БАСТА МИЧНЫЕ человека и 
диплоидных клетках с применением питательной среды Игла. 


И 
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Изучению особенностей гриппа у детей те монографий 
(В. В. Ритова, 1956; М. А. Сухарева и др., 1960; В. В. Агабабова, 1960}, 
поэтому остановимся лишь на вирусных инфекциях, мало либо недоста. 

у зученных. 
# " Парагрибиоаые вирусы и связанные с ними заболевания дыхатель. 
ных путей среди детей раннего возраста впервые описаны в 1958 г, 
СПапоск и сотрудниками. Вирусы обладали гемадсорбцией и были раз- 
делены на два серологических типа | и 2, затем были изолированы от 
больных еще два различных серотипа — Зи 4. ,, 

В 1958 г. Р&егзеп и Маспиз от 7-летнего ребенка, страдавшего грип- 
поподобным заболеванием, выделили вирус 222 Копенгаген, оказавшийся 
сходным с вирусом, выделенным Спапоск и др. 

В СССР роль гемадсорбирующих вирусов типов 1 и 2 при острых за- 
болеваниях дыхательных путей у детей наблюдали М. А. Морозен- 
ко (1959), А. Г. Букринская, Е. И. Пакторис (1960). В их работах при- 
ведены данные о выделении вируса из носоглоточных смывов больных и 
серологическое подтверждение этиологического агента по нарастанию 
титра антител у переболевших. 

Краткое описание клиники респираторных заболеваний, вызванных 
темадсорбирующими, парагриппозными вирусами типов Г и 2 у детей, 
было дано в работах Свапу и сотрудниками (1958), ЗиНап и сотрудни- 
ками (1959). В. В. Ритова, В. А. Красикова (1963) впервые описали па- 
рагриппозную инфекцию, вызванную типом 1, в клиническом течении 


которой наблюдалось сочетание пневмонни с церебральным синдромом. 
От больных из носоглоточных смывов и из спинномозговой жидкости 
были выделены вирусы ПГ-1, что указывало на гематогенный путь про- 


никновения вируса в центральную нервную систему. Все 4 типа пара- 


гриппозных вирусов человека существуют в природе самостоятельно и 
могут циркулировать одновременно. 


Парагриппозные вирусы человека не патогенны для лабораторных 
животных: 


р крыс, кроликов, морских свинок и мышей (СпапосК её а!» 
1958, 1961). Уз 


‚ Лабораторные штаммы 
Кеснеемег с соавторами ( 


позный вирус типа 1, и у 25 
явле 


вирусов слабо патогенны для людей. 
1958) вводили 39 добровольцам парагрип- 
Е из них выявилась инфекция, протекавшая с 
Пий ми острого воспаления верхних дыхательных путей. 
После перенесения инфекции у переболевших обнаруживаются ан- 


тигемагглютинирующие, комплементсвязывающие и вируснейтрализу- 
ющие антитела, 


(РЗГА. РСК которые определяются соответствующими реакциями 
а К, РН) и служат показателем перенесенной инфекции. При па- 
рагриппозных инф вленных вирусом типа 3, наблюдается 


п фекциях, обусло 

четкий параллелизм в образо! а 
у азовании всех трех видов антител, но при 32 
болеваниях, вы о аща 


и званных парагриппозным вирусом типа 1, комплементсвя- 
ние ощие антитела выявляются в меньших титрах, чем антигемагглюти“ 
нины (СПапоскК её а|., 1960, 1958; Буск её а1 1961) 


анных о длительности имму ое 
Г й ' ммунитета е достаточно. Система 
ческое наблюдение | А 


деи за коллективами детей, среди которых а и 
о -ы риппозных заболеваний, вызванные вирусом типа 3, пок 
г. Фе - ре могут возникать и быстро распространяться даже в 
ы а —80°/; детей имели в крови вируснейтрализующие НЯ 
р ее ппозные вирусы типов | и? распространяются медленно" 
ступаетрелко (с прУСнейтрализующих ‘антител заболевание уАдетЕИ: Но 
ыы редко (Спапоск, Ве! её а1., 1961) 
ь Я Закстельская (1963) . 
Г лет заболевания, вызванные 
ют при наличии антигемагг. 
По материалам В. з 


триппозных заболевания 
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показала, что среди детей в возрасте до 
парагриппозным вирусом типа 3, Еее 
лютининов В крови в титрах 1:20—1 ое 3 
итовой и Н. М.`Златковской (1966), при пара 
х, вызванных вирусами типа 1—2, вспышки п0- 














ср С =-— 1] 
| вторялись с интервалом 1—11/5 года. При вспышках, вызванных вирусом 
Аи. типа 3, отмечались засолевания среди одних и тех же детей 2 раза в году. 
Таким образом, наолюдения показывают, что парагриппозные инфекции 


Я ь 

а, в естественных условиях стимулируют выработку иммунитета. 

\ №, № еле и парагриппозной инфекции сводится к 5 формам 

ди М (Ниерпег, мя 3): 1) острое лихорадочное заболевание дыхательных пу- 
ованы тей; 2) круп; 3) пневмония; 4) бронхит; 5) легкий катар верхних дыха- 

тельных путей. 
ет Эпидемиология парагриппозных инфекций и меры их профилактики 
"Казани, изучены и разработаны недостаточно. Все мероприятия по борьбе с рас- 


пространением воздушно-капельных инфекций применимы и для преду- 
преждения парагриппозной инфекции. По данным разных авторов (Раг- 
гон её а|., 1969; В. В. Ритова, 1965; Л. Я. Закстельская, 1966), удельный 
вес парагриппозных инфекций составляет от 6 до 215/о всех острых рес- 
пираторных заболеваний. 

Парагриппозные заболевания широко распространены. Они обнару- 
жены во многих странах мира: в США СпапосКк с соавторами (1956, 
1958, 1960), в Англии Регета и Е!зПег (1960), в СССР М. А. Морозенко 
с соавторами (1959), А. Г. Букринский (1960, 1962), Л. Я. Закстельской 
(1963), В. М. Ждановым, В. В. Ритовой и др. (1957), В. В. Ритовой, 
А.А. Красиковой (1964, 1965), а также в Японии Ешкипи (1959), в Чехос- 
ловакии Ве!о4! с соавторами и в других странах мира. 

Респираторно-синцитиальные вирусы. К группе респираторно-син- 
цитиальных В5-вирусов относятся новые, мало изученные в нашей стра- 
не вирусы. Впервые они были изолированы в 1956 г. Могг!$ с соавторами 
при спонтанной респираторной инфекции от шимпанзе кориза (согуга). 
Авторы назвали этот вирус Свайшпрап2ее согуга асепё (ССА). 

Свапоск с соавторами в 1957 г. описали острое респираторное забо- 
левание у младенцев с очень сходным клиническим симптомом, вызван- 
ным агентом ССА. Они назвали этот вирус В$ (респираторно-синцити- 
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\ 
ля паборам альный) потому, что вирус в культуре ткани вызывал образование кле- 
ь Слалок з точного синцития. Веа\е с соавторами (1960) и АЧат$ с соавторами 
И ( (1961) при изучении очаговых вспышек среди детей, воспитывающихся 
в приютах, окончательно установили роль В5-вируса как возбудителя 
‘ениы { ре острых респираторных заболеваний. У нас в стране этиологическая роль 
вольа 6 вируса пока не изучена. Имеются только два сообщения —Р. С. Дрей- 
ия, пр ина с соавторами (1965) и В. В. Ритовой с соавторами (1966) о локаль- 
и. ей ных вспышках В5-заболевания в детском учреждении и среди стационар- 
тут ухи ных больных. р = 
Она? сие В$-вирусы не патогенны для лабораторных животных. Они не обла- 
и ВР у дают свойством гемадсорбции и не вызывают гемагглютинации эритроци- 
‘овИм НИИ тов животных. Под действием 20% эфира вирус инактивируется, 
у ифе* Я При рН 3,6 среды вирус утрачивает инфекциозность для культуры 
№ № ткани. $ 
тие той В. В. Ритова, А. С. Ларионов и З; м.. Марченко (1966), изучив 
с ех `етс: ‹омплементфиксиру- 
ай ко\ 18 штаммов, установили, что у всех имее тся ее р т иксиру 
‚ ющий антиген: что же касается типоспецифичности, то авторами в реак- 


была обнаружена. Однако Соа{е$ и соавто- 
отличных варнанта, которые различаются 
деляемыми реакцией нейтрализации в 








ции нейтрализации она не 
:0. Е ры (1963) выявили 2 антигенно 
ми аб, поверхностными вариантами, опре 
культуре тк 
Е ани. А к | 
т изучении цитопатогенного действия В5-вируса на клетки куль- 
Туры тканей нам удалось отметить важную особенность этого вируса — 
го выход в ранние сроки от 94 до 48 часов контакта «вирус клетки» из 
клеток в окруж ^^ жидкую, среду: 
в окружающую жидку у 
еж вызываемые В5-вирусом, имеют различные клиниче- 
ские проявления — от легких респираторных заболеваний до тяжелых 


Поражений нижних дыхательных путей? 
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Свапоск с соавторами (1962) отметили, что вспышки заболев 
вызванные В$-вирусом, повторяются ежегодно в течение последних 5 лет 
и особенно часто среди детей раннего возраста. Распространение Вируса 
носит эпидемический характер и заболевания часто регистрируются $ 
осенне-зимний период. По наблюдениям ряда авторов, в период распрост. 
ранения инфекции, вызванной В5$-вирусом, у детей в возрасте до 6 меся. 
цев заболевания пневмониями встречаются в 5 раз чаще, чем в периоды, 
когда В$-вирус не имеет широкого распространения. 

Адагаз с соавторами (1961), КеШу с соавторами (1961), Р. С. Дрей. 
зин с соавторами (1965) и В. В. Ритова с соавторами (1966) описали 
клинику заболевания К$-инфекцией и отметили, что у детей заболевание 
чаще начинается постепенно. Острое начало наблюдается редко. К нан- 
более частым клиническим симптомам относятся чиханье, охриплость, 
кашель, одышка. В тяжелых случаях появляется цианоз, но температура 
обычно остается субфебрильной и даже нормальной. На рентгенограмме 
выявляются рассеянные поля инфильтрации и ателектазы. У взрослых 

наблюдаются лишь легкие респираторные заболевания при небольшом 
повышении температуры. 

После перенесенной В$-инфекции у детей вырабатываются компле- 
ментфиксирующие и вируснейтрализующие антитела. 

Свапоск (1957), МосИШапа и ссавторы (1961) показали, что боль- 
шинство детей инфицируются к 2—4 годам жизни и что антитела могут 
передаваться плоду от матери и сохраняться до 3—4-месячного возраста 
ребенка. Но у определенной части матерей антител к В$-вирусу не быва- 
етих естественно, в таком случае у новорожденных они полностью отсут- 
ствуют. 

В. В. Ритовой и сотрудниками была изучена в январе 1966 г. вспыш- 
ка В$-инфекции среди новорожденных одного родильного дома. Клиника 
у больных характеризовалась наличием тяжелых пневмоний, возникав- 
ших в первые же дни заболевания. Температура, однако, у всех больных 


оставалась субфебрильной. У взрослых (матери и обслуживающий пер- 
сонал) наблюдались лишь очень легкие риниты. 


Натге и Ргоскпо\ (1961) наблюдали в Чикаго заболевания взрос- 
лых В$-вирусной инфекцией с очень легким клиническим течением при 
наличии у них нейтрализующих и комплементфиксирующих антител. 

В заключение следует отметить, что клиника при В$-вирусной инфек- 
ции резко различается по тяжести заболевания как у детей раннего в03- 
раста, так и у более старших детей и взрослого населения. В настоящее 

ия относится к мало изученным детским ин- 


аний, 


зремя В$-вирусная инфекц 
фекциям. 
ка ель Аденовирусы открыты в 1954—1955 гг. и по классифи- 
а я ие и С. Я. Гайдамович (1962) отнесены к типу Ш 
: ейству Адепохепасепае, роду А4епохепиз. Группа аденовирусов 
является одной из самых многочисленных. Она разделена на 6 подгрупп, 
объединяющих 32 серологических типа Первые 7 типа — вирусы, вызы 
вающие специфические заболевания у человека. Типы 14`и`21 редко 
обусловливают острые респираторные заболевания 12 и 18 представля- 
ют онкогенные вирусы. Остальные серотипы аденовирусов изучены очень 


мало; || серотипов расп аля 
ростране: е с иц: сре 
обезьян — М, Мии те ранены среди животных и пт 


й среди коров — В, В». среди собак — Ги, среди 
мышей — Мо — | ви Ус и ви р я 
ме ке ета её а!., 

1963). РУ реди птиц — Са —1 вирус (Регета 
Аденовирусы вызывак 
в тканях, применяемых 
выделения аденовирусов 
ная из раковой опухоли 





ют поражение клеток (цитопатогенный эффект) 
для выделения вируса. Наиболее удобны для 
перевиваемая культура клеток НеГа, получен 
шейки матки человека, и клетки СОЦ, получен” 
Для этой цели также пригодны ткань 
ласты эмбриона человека. 


ные из мышцы сердца обезьяны 
почек обезьяны и фиброб. 
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` Аденовирусные заболевания представляют собой острый инфекцион- 
ный процесс, при котором наиболее часто поражаются дыхательный 
тракт и глаза. Заболевания могут протекать и с наличием кишечного 
синдрома. 

Кишечные вирусы. Заболевания, вызываемые кишечными вирусами 
(энтеровирусами), составляют самостоятельную группу болезней, для 
которых характерен значительный полиморфизм клинической картины. 
Энтеровирусы имеют несколько самостоятельных разновидностей, кото- 
рые могут вызывать полиомиелит, полиомиелитоподобные заболевания, 
эпидемическую миальгию, миокардиты, желудочно-кишечные заболева- 
ния, герпангины и острые респираторные заболевания с сыпью и без нее. 

Энтеровирусы включают в группу пикорнавирусов, имеющих не- 
сколько определений этой группы по первоначальному обозначению: 


Р. роЙй\тизез — поливирусы 








Т тизепз\ 4отефег  — устойчивость к эфиру 

С — сохзак1\Итизез — вирусы Коксаки ч 

О — огрвап — вирусы-сиротки (ЕСНО) 

К — гыпоу1тгизез — риновирусы 

№ — пеу {урез — новые недифференцированные типы 
А — апита! =— кишечные вирусы животных 







































Каждая разновидность, входящая в состав энтеровирусов, включает 
несколько серотипов. Наиболее обширной является группа вирусов 
ЕСНО. В состав вирусов ЕСНО входят 33 разных типа — от ЕСНО 1 до 
ЕСНО 33, за исключением ЕСНО 10, который представляет собой особую 
разновидность (реовирусы). Реовирус — более крупный вирус, чем все 
остальные вирусы ЕСНО, чаще он изолируется из носоглотки, чем из ки- 
шечника, ЕСНО 28 — риновирус. 

Обширной является также группа вирусов Коксаки. Открыто 23 типа 
вирусов Коксаки А — от А-1 до А-24 (вирус Коксаки А-23 сходен с виру- 
сом Коксаки А-9). Имеется также вирус Коксаки В с 6 разновидностями 
(В-1—В-6). 

Все энтеровирусы относительно высоко устойчивы к разным факто- 
рам внешней среды. По данным Г. А. Багдасаряна, энтеровирусы могут 
жить в почве до 170 суток. Особенно хорошо они сохраняются в заморо- 
женном состоянии. 

Многие серотипы энтеровирусов хорошо культивируются и легко 
выделяются в культурах ткани почек человека, обезьян и на некоторых 
перевиваемых культурах (НеГа, НЕр-2). 

При изучении этиологии и клиники острых респираторных и кишеч- 
ных вирусных заболеваний В. В. Ритова и Н. М. Златковская (1966) 
применяли расширенные вирусологические и серологические методы ис- 
следования. Выделение вирусов из носоглоточных и ректальных смывов, 
ликвора и крови обследуемых детей в возрасте от 2 до 3 лет осуществля- 
лось заражением перевиваемых (СОЦ, Нега, НЕр-2, почки человека) и 
первично трипсинизированных (почки обезьян, почки человека) ткане- 
вых культур. Достоверность роли выделенных вирусов в этиологии за- 
болевания определялась исследованиями иммунологических сдвигов у 
переболевших к выделенным вирусам. 

В результате изучения материалов ряда эпидемических вспышек 
Установлено, что энтеровирусные заболевания независимо от типа виру- 
са, которым они вызываются, протекали без четко выраженных различий 
В клинич < течении, 

вии вопроса проводили В. В. Ритова и Н. М. Златковская 
В стационаре для лиц с острыми респираторными заболеваниями. За пе- 
Риод наблюдения (1962-1965) вирусологическими и серологическими 
методами было обследовано 450 больных, из них у 120 (30,6%) была 
Установлена энтеровирусная инфекция, в том числе: ВСНО 6-—у 55 че- 
ловек, ЕСНО 9—у 19, ЕСНО 20—у 10, Коксаки А-1 —у 6, Коксаки 
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А-3—у4. Коксаки В-3 —у 22 и Коксаки В-5 —У стане От больных 
заболевания которых обусловливались вирусами = оксаки 
выделено 34 штамма соответствующих вирусов, из них 12 штаммов из 
носоглоточных и 9 — из ректальных смывов, 11 штаммов выделено из 
ликвора и 2 штамма — из крови. 

Отсутствие четких клинических критериев для дифференциальной 
диагностики между отдельными группами энтеровирусных инфекций при 
длительности и сложности современных методов вирусологического ис. 
следования побудило авторов пользоваться общим термином «энтеровн- 
русные заболевания» с указанием основных клинических синдромов (или 
вариантов): тяжести течения заболеваний, характера его течения и ос. 
ложнений. Тяжесть заболевания определялась наличием симптомов 
нейротоксикоза. У большинства больных этот период был непродолжи- 
тельным, часто длившимся несколько часов. 

По характеру течения заболевания подразделялись на волнообраз- 
ные и циклические. Волнообразное течение отличалось от циклического 
повторением болезни после нескольких дней апирексии. Преобладающи- 
ми клиническими синдромами были недифференцированная лихорадка и 
острое респираторное заболевание. Имелись также комбинированные 
формы болезни, при которых наиболее часто выявлялся тот же респира- 
торный синдром, затем диарея и экзантема. Большинство указанных син- 
дромов обнаруживалось при всех группах энтеровирусных инфекций, что 
затрудняло выделение синдрома, патогномоничного для какой-либо опре- 
деленной группы. 

Изучение особенностей клинического течения 
леваний У детей показало, что характер клинических проявлении 
в какой-то мере определялся возрастом больного. Так, наиболее 
тяжело заболевания протекали главным образом у детей в возрасте от 
6 до 12 месяцев; у них также наблюдались комбинированные формы 6о- 
лезни, часто отмечались диарея и экзантема. Только один респираторнын 
синдром имелся лишь У детей в возрасте от 1 года до 2 лет, а недиффе- 
ренцированная лихорадка как изолированная форма болезни встреча- 
лась в основном у детей в возрасте старше года. 

Волнообразное течение заболеваний с одинаковой ч 


ровалось у детей раннего возраста. Количес 
ще имелось 2 волны. Каж 


рексия длилась 2—8 дней. 
Диарея при энтеровирусных заболе 
принадлежности вируса имелась у 1/;, а 


ны —у 1/5 больных; сыпь наиболее ч 
дения температуры и улучше 


энтеровирусных забо- 


астотой регистри- 
тво волн равнялось 2—4, ча- 
дая волна продолжалась от | до 4 суток. Апи- 


ваниях независимо от групповой 

синдром экзантемы и герпанги- 
асто появлялась обычно в день па- 
ния общего состояния. 


ЕСНО 11 Оррза!а 


Вопросам этнологии и клинической характеристики заболеваний, связан” 
и иВУСом ЕСНО 11, посвящены единичные работы. РЫИрзоп (1958) 
оОщил о выделении в Швеции ЕСНО 11 вируса от 17 детей из 53 за60° 


левших. Вирус был назван Оррза]а и впоследствии отнесен к ЕСНО 1, 


который у детей с крупом ч > 
кот у я ом чаще выделялся из носоглотки, чем из фекг 
лий. Имеется сообщение в Анг. а: 


Е б и- 
. лни ВисК1ап4 с соавторами (1959) об эт 
ологическ ; 5 г х в ре : са» 
_ рой роли ЕСНО И. Клиническое течение этого заболевания Ха 
- Васкаиа охорадкой и абдоминальными расстройствами. и 
а 96 получили доказ с этиол еской ро’ 
] ) азателы ологическ 
еж И на добровольцах. ЗЕЕ 
В. В.Р й ты 
В. Ритовой и Н. атковской впервые в 1966 г. описаны ре 
1 вирусной инфекции и РНЕ 
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леваниях в детских коллективах и в 


случаях спорадической заболевае- 
агиозностью и имели выраженную тенден- 
распространению в пределах группы. Клиника характе- 
ризовалась острым началом, коротким циклом заболевания, ведущими 
симптомами которого были непродолжительная лихорадка, головная 
боль, рвота, гиперемия и крупная зернистость слизистой оболочки зева, 
склерит. Респираторный синдром, лимфаденопатия и гепатит могли быть 
рассмотрены как возможные варианты течения инфекции. 

Энтеровирусы могут вызвать как спорадические случаи заболева- 
ния, так и эпидемические вспышки. Наряду с крупными эпидемиями опи- 
саны локальные вспышки в детских учреждениях. Энтеровирусные ин- 
фекции в умеренном климате преобладают чаще в летне-осенний период; 
в тропических и субтропических зонах заболевания наблюдаются в тече- 
ние всего года более или менее равномерно. Чаще поражаются дети и 
лица молодого возраста. С возрастом заболеваемость энтеровирусными 
инфекциями значительно снижается. Это можно объяснить ранее при- 
обретенным иммунитетом в результате перенесения клинически выражен- 
ной или скрытой инфекции. Об этом могут свидетельствовать данные 
О. В. Барояна и И. Н. Гайлонской (1963) о содержании в крови 80% 
лиц в возрасте старше 14 лет антител к циркулирующим в данной мест- 
ности энтеровирусам. 

Источником энтеровирусных инфекций является человек. Вирусы 
широко циркулируют в человеческом коллективе, вызывая клинически 
выраженные и бессимптомно протекающие формы заболеваний. Возбу- 
дитель выделяется как с фекалиями, так и со слизью верхних дыхатель- 
ных путей, при этом наиболее длительное выделение вируса (до 3—4 не- 
дель) осуществляется с фекалиями, со слизью же верхних дыхательных 
путей — только в течение первых 6—10 дней болезни. Таким образом, 
энтеровирусная инфекция может распространяться как фекально-ораль- 
ным, так и воздушно-капельным путем. 

Реовирусные инфекции. Название «реовирус» впервые предложено 
Сэйбиным в 1959 г. Этот вирус выделен из содержимого кишечного трак- 
та здорового человека и отнесен к группе ЕСНО типа 10, так называе- 
мых сиротских вирусов. В дальнейшем было установлено, что вирус имеет 
значительно большие размеры и отличается от группы вирусов ЕСНО, 
к которым он принадлежал раньше, биологическими свойствами. Реови- 
русы чаще выделялись из носоглоточных смывов и кишечника больных 
детей и не выделялись из кишечника и носоглоточных смывов здоровых 
детей. При последующем изучении было установлено, что они не могут 
быть отнесены ни к одной из известных групп (миксовирусы, аденовиру- 
сы и пикорнавирусы), поэтому и были выделены в самостоятельную 
таксономическую группу реовирусов. В настоящее время известно 3 серо- 
логических типа (В. М. Жданов, С. Я. Гайдамович, 1962). Биологические 
свойства и этиологическая роль реовирусов при острых респираторных за- 
болеваниях у детей в нашей стране изучены очень мало. По этому вопро- 
су имеется лишь одно сообщение (К. Усманходжаев, 1964). Все сказан- 
ное свидетельствует о том, что в‚знидемиолорни острых респираторных и 
острых желудочно-кишечных заболевании существенная роз принадле- 
жит вирусам. И особенно велика их роль в патологии детей, при этом 
большинство вирусных заболевании приходится, как правило, на детей 
раннего возраста. ы) ем 

Успешное развитие медицинской вирусолории позволило за относи- 
тельно короткий период добиться больших Уепевеы в выяснении этиоло- 

гии многих инфекционных заболеваний. Особенно ‘большая группа вирус- 
НЫХ заболеваний раньше шла под диагнозом острого катара верхних 
Дыхательных путей, а в последнее время — острого респираторного за- 
болевания; при проявлениях же кишечного чинирома заболевания вклю- 
чали в группу прочих кишечных инфекций. И хотя эти две большие 


мости, обладали высокой конт 
цию к быстрому | 
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группы, получившие удачное определение «безликих», остаются еще об 


ширными, из их состава все больше и больше выделяются новые нозодо. 
гические формы, Возбудителями этих «новых» заболеваний, как правило 
являются респираторные и кишечные вирусы, а правильнее (по опреде 


лению А. А. Смородинцева) — кишечно-респираторные вирусы. 

Обе эти обширные группы заболеваний, в этиологии которых прен 
мущественное значение придавалось условно патогенным микробам, 
включают в себя заболевания разной этиологии, и объединяются они 
лишь на основании сходства клинических признаков. 

Имеющиеся в настоящее время материалы показывают, что у детей 
среди острых респираторных заболеваний вирусной этиологии наиболее 
распространенными после гриппа являются аденовирусные заболевания. 
По данным вирусологических исследований, в Советском Союзе аденови- 
русные заболевания у детей составляют от 12 до 20% всех острых респи- 
раторных заболеваний (Р. С. Дрейзин). Немалое значение имеют адено- 
вирусы и в эпидемиологии кишечных заболеваний у детей младшего воз- 
раста. 

Наши материалы (В. Д. Беликова-Алдакова, В. В. Ритова, А. И. Не- 
гина, 1966) вирусслогического и клинико-эпидемиологического изучения 
эпидемических вспышек, имевших место в дошкольных детских учрежде- 
ниях, как и немногочисленные литературные данные, дают основание 
считать, что аденовирусные заболевания могут протекать у детей и с рез- 
ко выраженным кишечным синдромом. Особенно это проявляется у детей 
раннего. возраста, в связи с чем при клинико-эпидемиологическом рас- 
следовании вспышек кишечных заболеваний среди детей, особенно ран- 
него возраста, необходимо иметь в виду и вирусную их этиологию, в част- 
ности аденовирусную. 

По данным литературы и нашим наблюдениям, аденовирусные забо- 
левания могут возникать в течение всего года, но чаще — в осенне-зим- 
нее время. 

Аденовирусные заболевания имеют повсеместное распространение, 
но степень их распространения, каки распространение отдельных сероти- 
пов вируса, не одинакова. 

Наблюдавшиеся нами вспышки аденовирусных заболеваний в дет- 
ских коллективах были обусловлены серотипами 3 и Та аденовируса. По 


литературным данным, эти два серологических типа 


аденовирусов явля- 
ются наиболее распространенными. 

При аденовирусных заболеваниях развитие эпидемического процесса 
чаще носит спорадический характер, но трудности выявления и диагнос- 
тики отдельных заболеваний не дают возможности судить об истинном 
распространении инфекции. Об этом можно сделать заключение лишь на 
основании данных немногочисленных исследований, 
делению наличия У здо 
пам 


посвященных опре- 
ровых лиц антител к разным серологическим ти- 


аденовирусов среди населения разных возрастных групп. 
Согласно Р. С. Дрейзин, 


Э. В. Золотарской, А. А. Давыдовой, в 
сыворотках более 60% жителей Москвы и сана с к 3 годам 
о р антитела к аденовирусной инфекции. Это доказывает 
р ркуляцию вируса, который значительно легче выявляется 

ри возникновении групповых заболеваний, что чаще отмечается в дет 
ских коллективах. 
у. р беые заболевания, несмотря на их широкое распростране- 
ооо м врачам еще мало известны. Вследствие этого они в. 
Способствует т ЫМИ разными названиями. В большой степени о 
Е ое разнообразие клинической картины аденовирусно" 
! вание может протекать в виде фаринго-конъюнктиваль 


ной < 5 
ой лихорадки (Ве! её а1., 1955; НиеБпег, 1957), пленчатого конъюнкти- 
вита с острыми катарами 


* а й: др.) . 
Пос дыхательных путей (Р. С. Дрейзин и ДР: 
следние авторы доказали их аденовирусную этнологию. В. В. Ритова, 
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А. К. Светлова и Н. А. Ленская (1965) наблюдали аденовирусный гемор- 
рагический конъюнктивит у грудных детей 


Приведенные материалы показывают, что 


признаком Зленовирусного заболевания является поражение верхних 
дыхательных путей, которое часто сопровождается тяжелой пневмонией. 
Нередко на первый план выступает поражение глаз, появляется фолли- 
кулярный или пленчатый конъюнктивит. Часто аденовирусные заболева- 
ния протекают с синдромом диареи, при этом последний может быть 
единственным признаком заболевания или может сочетаться с другими 
признаками болезни. Подобная комбинация клинических проявлений 
характерна для аденовирусных заболеваний. Так, например, при одной 
и той же вспышке, вызванной только каким-либо одним серотипом аде- 
новируса, обычно наблюдаются разные формы заболеваний как по своей 
локализации, так и по тяжести течения. Вследствие такого разнообразия 
клиники и связанных с этим трудностей в постановке диагноза необходи- 
мо во всех случаях при подозрении на аденовирусную инфекцию пользо- 
ваться вирусологическими методами исследования. 

Однако тщательное клинико-эпидемиологическое изучение каждого 
случая заболевания, тем более заболеваний групповых, позволяет в боль- 
шинстве случаев правильно подойти к расшифровке их этиологии, так 
как клиника и эпидемиология аденовирусных заболеваний имеют неко- 
торые характерные особенности. Окончательный же диагноз может быть 
установлен лишь на основании данных лабораторных исследований. 

Инкубационный период при аденовирусных заболеваниях, по данным 
разных авторов, колеблется от 4 до 10 дней. По нашим наблюдениям, 
наиболее часто он продолжается 6—9 дней. 

Источниками аденовирусной инфекции могут быть лица как с клини- 
чески выраженными заболеваниями, так и вирусоносители, хотя эпиде- 
миологическое значение последних еще точно не определено. 

Интересным и практически важным является вопрос о путях распро- 
странения аденовирусной инфекции. Аденовирусы размножаются в эпи- 
телиальных клетках слизистой оболочки кишечного тракта, в эпителии 
слизистой оболочки верхних дыхательных путей и конъюнктивы глаза. 
Соответственно месту локализации происходит и выделение вируса из 
инфицированного организма. у 

По данным литературы, вирус с фекалиями выделяется более дли- 
тельное время, чем с секретом верхних дыхательных путей. Э. И. Счаст- 
ный и В. А. Красикова отмечают, что у детей в возрасте до одного меся- 
ца при аденовирусной инфекции происходит интенсивное выделение виру- 
са из кишечника в течение 24 дней. Вместе с тем, несмотря на более 
длительное выделение вируса с содержимым кишечника, наибольшее 
эпидемиологическое значение имеет выделение вируса с секретом верх- 
них дыхательных путей. При этом происходит воздушно-капельная пере- 
дача заразного начала, способствующая более интенсивному распростра- 

нению инфекции и более быстрому охвату ею восприимчивых лиц. В свя- 
зи с этим можно считать, что решающим в распространении аденовирусов 
является воздушно-капельный путь передачи инфекции. а 

Однако более продолжительный срок выделения возбудителя из 
кишечника больных и реконвалесцентов способствует длительному обсе- 
менению внешней среды и распространению аденовирусной инфекции 
также по типу кишечных инфекционных заболеваний. В последнее время 
стали появляться сообщения о возможности распространения аденови- 
РУсов водным путем. В частности, данные А. П. Ильницкого свидетель- 
ствуют о выживаемости аденовирусов до пены в искусственно зара- 
же т й е и воде прудов. 

а икнОВ распространение ВИНОвИ УСОВ оные 

ным путем даже в случаях преобладания у больных кишечного синдрома 
подтверждается материалами, полученными нами при изучении вспышек 
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аденовирусных заболеваний в вы ео т ыы детей 
ясельного и дошкольного возраста. Из и д 3 ЫЛИ ВЫзЗваны 
аденовирусом серотипа 7а и две вспышки — серотипом о. Клинико-эли. 
демиологические и вирусологическое исследование вспышек показало, 
что клиническая картина заболеваний не зависела от серотипа вируса, 
Так, например, в трех детских коллективах у больных детей преобладал 
синдром диареи, а в двух из них вспышка была аа с аденовирусом 
серотипа Та, в одном — с аденовирусом серотипа 5. В четвертом детском 
коллективе, где вспышка была вызвана аденовирусом серотипа 3, забо- 
левания протекали лишь с респираторным синдромом, без дисфункций 
кишечника. Кроме того, было отмечено, что инфекция независимо от се. 
ротипа возбудителя наиболее быстро и интенсивно распространялась 
среди детей младшего возраста (от 6 месяцев до 4—5 лет); у них же 
наблюдалось и более тяжелое течение болезни. Эпидемиологическое изу- 
чение вспышек показало, что инфекция среди детей распространялась 
воздушно-капельным путем даже в тех случаях, когда у больных преоб- 
ладали явления диареи. Такое распространение инфекции, видимо, име- 
ет место в первые дни болезни при всех клинических формах заболева- 
ния, в тот период, когда происходит выделение вируса с секретом верх- 
них дыхательных путей, что ведет к быстрому распространению 
инфекции в детских коллективах. 

Для эпидемических вспышек аденовирусных заболеваний характер- 
но и то, что наиболее интенсивное развитие эпидемического процесса 
происходит, как правило, при появлении в детских коллективах несколь- 
ких источников инфекции. Число заболеваний, связанных с первым забо- 
левшим, бывает обычно невысоким. Это говорит о существенном влиянии 
концентрации вируса и времени контакта с ним на развитие эпидемиче- 
ского процесса. 

Распространенность аденовирусных заболеваний 
разных возрастных групп зависит и от степени иммунности коллектива. 

При широком распространении инфекции, что отмечается в настоя- 
щее время повсеместно, становится понятной столь низкая заболевае- 
мость взрослого населения при высокой заболеваемости детей. Такие воз- 


растные особенности могут быть объяснены разным уровнем приобретен- 
ного иммунитета у лиц разных возрастных групп. 
Существенное значение в патол 


иметь и реовирусная инфекция, 


среди населения 


огии детей младшего возраста может 
которая относится к еще менее изучен- 
ным и мало известным инфекционным заболеваниям. Согласно ряду с0- 
общений, а также результатам наших наблюдений, реовирусная инфек- 


= встречается не так уж редко. Нам (В. Д. Беликова-Алдакова, 
. В. Ритова и др.) довелось наблюдать вспышки реовирусных заболева- 
ний в двух детских коллективах 1 


детский са] ли), продолжавшиеся 
несколько месяцев. В обоих о ее сине почти 
одномоментно и были связаны с одним и тем же серотипом вируса 
(Рео-3). Как показало клинико-эпидемиологическое изучение, эти вспыш^ 
ки были связаны между собой, так как оба детских учреждения нахо- 
дились в постоянном и тесном общении. ы я 
Реовирусная этиология вспышек была установлена на основании 
и иоследований 110 парных сывороток больных и реконва- 
ой деления от больных четырех штаммов вируса Рео-3 и кли 
> эпндемиологического обследования вспышек, В течение 2 месяцев 
не м из находившихся в двух детских учреждениях 316 детей а- 
ры о человек, в том числе 50 в яслях (60%) и 69 (30%) в детском 
о клиники и характера распространения ааббле- 
И бапирем ыы позволило определить некоторые особенности Ей 
ЕН смиологии этой инфекции. Прежде всего обращало на ‚420 
Фолее тяжелое течение заболеваний у детей младшего возраста» 
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изления новых заболев. 
зпрямой зависимости от ' 


‘абулевании, по всей верс 
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у которых оно начиналось резким подъемом температуры до 38—39, 
у некоторых детей с выраженными симптомами токсикоза. У маленьких 
детей чаще возникали осложнения и преобладал экссудативный тип рес- 
пираторного синдрома. Почти у всех больных наблюдались выраженные 
катаральные явления — ринит, фарингит и особо яркая гиперемия зева. 
В единичных случаях имелись герпетические высыпания на небных дуж- 
ках, катаральный конъюнктивит, пятнисто-папулезная сыпь. Характер- 
ным было то, что даже и при таком течении температура обычно норма- 
лизовалась на 3-й день и дети выздоравливали к 7—8-му дню болезни. 
У части детей отмечались повторные волны заболеваний на 3—5-й день 
болезни, а у некоторых на 8—14-й день и позже. 

В. единичных случаях наблюдалась энантема на слизистой оболоч- 
ке неба; у 6 детей развился катаральный конъюнктивит, у некоторых 
больных отмечался жидкий частый стул. Лихорадка у детей дошкольно- 
то возраста была более кратковременной и не превышала 37,5—38°. 
Выздоровление у них наступало гораздо быстрее. У некоторых детей 
заболевание проходило при нормальной температуре, иногда бессим- 
птомно и выявлялось ЛИШЬ ПО нарастанию антител к вирусу Рео-3. 

Следует обратить внимание на высокую контагиозность этой инфек- 
ции для детей, особенно младшего возраста. Среди взрослых заболева- 
ния не регистрировались. После заноса инфекции в группы повторные 
заболевания обычно возникали через 3—7 дней и в дальнейшем частота 
появления новых заболеваний и интенсивность их нарастания находились 
в прямой зависимости от числа источников инфекции, которыми при этом 
заболевании, по всей вероятности, могут быть не только больные с выра- 
женными клиническими проявлениями, но и лица без клинических приз- 
наков болезни. 

Характерной особенностью эпидемиологии этой инфекции является 
также длительное нахождение вируса в эпидемически неблагополучном 
коллективе (6 месяцев — срок нашего наблюдения). Столь долгое пре- 
бывание вируса в очаге обусловливает периодические обострения эпи- 
демического процесса и возникновение новых случаев единичных и груп- 
повых заболеваний, особенно часто среди детей, вновь поступающих 
в такие детские коллективы. 

Полученные нами материалы дают основание считать, что на сов- 
ременном уровне наших знаний клиническая дифференциация реовирус- 
НЫХ инфекций весьма затруднительна и возможна пока только с по- 
мощью вирусологических методов исследования и глубокого клинико- 
эпидемиологического анализа. 

Подводя итог сказанному, мы считаем необходимым отметить, что 
в эпидемиологии рассмотренных нами вирусных заболеваний имеется 
много сходных черт, несмотря на большое разнообразие их этиологии. 
Прежде всего обращает на себя внимание преимущественное поражение 
Детей раннего возраста. Такую возрастную особенность при чрезвычайно 
низкой заболеваемости взрослых можно объяснить лишь наличием пост- 
инфекционного иммунитета, ранее приобретенного взрослыми в резуль- 
тате перенесения заболевания в клинически выраженной или стертои 
форме. 

О наличии иммунитета можно судить по обнаружению антител к со- 
ответствующим вирусам в крови реконвалесцентов и у подавляющего 
большинства взрослого населения. Однако, видимо, Этот иммунитея не 
всегда может полностью препятствовать развитию инфекционного про- 
Цесса, так как лица, имеющие в крови соответствующие антитела, неред- 
Ко становятся длительными вирусоносителями. Такое носительство до- 
вольно часто наблюдается У реконвалесцентов и здоровых лиц, находя- 
Щихся в эпидемических очагах вирусных инфекций. 

Остановимся на вопросе, касающемся источников инфекции при ви- 
Русных заболеваниях и механизма распространения заразного начала, 
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Наиболее массивными источниками инфекции в данном случае ЯВЛЯЮТСЯ 
6 ни заболевания. 
больные, особенно в первые д чтературные данны 

Как свидетельствуют многочисленные литератур вех те по вот. 
росу высеваемости вирусов из носоглоточных еек ых от больных 
в первые дни заболевания, а также оао тетива веду. 
ЩИМ В распространении инфекции а возду : ельный путь, 
По нашим наблюдениям, во всех случаях при возникновении в детских 
коллективах вспышек аденовирусных и реовирусных заболеваний эпиде- 
мический процесс развивается по типу распространения воздушно-ка- 
пельных инфекций. Убедительные доводы в пользу именно этого меха- 
низма распространения вирусных инфекций, включая и энтеровирусных, 
приводит С. Н. Носов (1965). 

Таким образом, можно считать, что в эпидемиологии респираторных 
вирусных, как и энтеровирусных, заболеваний основным является воз- 
душно-капельный путь передачи инфекции. При этом такое распростра- | в Годы 
нение заразного начала, как отмечает Л. В. Громашевский, может пронс- ь. 
ходить и в тех случаях, когда вирус локализуется только в пищевари- 
тельном тракте. Л. В. Громашевский считает, что поскольку передний 
отдел пищеварительного тракта (рот, зев, глотка) тесно связан с систе- 














































1817—1823 


ГИЯ 
мой дыхательных органов, при инфекционных процессах, возбудители з 1806—1837 
которых локализуются в этих органах, обычно действует механизм пере- и 
дачи, свойственный инфекциям дыхательных путей. Это в полной мере им 1846—1862 
применимо ко многим вирусным инфекциям и прежде всего к тем, при ; 
которых наиболее заразительным считается ранний период заболевания. мня | 1864—1875 
И хотя при них распространение инфекции может происходить с фека- ре 
лиями, в течение более длительного времени воздушно-капельный путь = р я-- 
передачи заразного начала в их эпидемиологии играет, видимо, основ- зы —1925 


ную роль. 





В заключение следует отметить, что, несмотря на то что уже во мно- 
том выяснены особенности эпидемиологии ряда инфекционных заболева- 
нии, в этом вопросе есть еще много неясного. Наиболее неясными и 
малоизученными, например, являются вопросы, касающиеся контагизно- 
сти вирусных заболеваний, механизма их распространения и особенно- 
стей возрастной заболеваемости. Из-за отсутствия четких представлений 


©б этом создаются большие трудности в проведении профилактических и 
противоэпидемических мероприятий. 


Из мероприятий, проводимых в 








могу эпидемическом очаге, основными р 

могут считаться раннее выявление источников инфекции, их изоляция И ( т Е 
тщательное разобщение эпидемиологически неблагополучных групп В № а аром 
детских коллективах. По ы 


литературным в очагах 
инфекции успешным ось Е о 
ото там обуана, Нам этого отель ие ао 
ВАО ы вк амма-глобулин был применен несвоевременно к 

дние сроки контакта детей с источником инфекции. Еще не заболев- 
шим детям гамма-глобулин мы вводили в очагах после появления в груп" 


пах нескольких случаев заболевания. Такое запоздалое введение препа- 
рата не приводило ни к снижению з 


> аболеваемости, ни к смягчению ТЯ” 
жести заболевания у привитых детей ; 





Холера 


Холера — ост 

ул рое инфекционное б 
. ре с забол у оо 
характеризующееся явлениями и 0 


ь 
своеобразного гастроэнтерита (гастрита р 








В 96 
или энтерита), интоксиканией р О. 1% и Чая в 
живанием организма. Зее те ИМИ менее выраженным о | ая а о 
стью. Ввиду особенно аболевание сопровождается высокой летальнс Ты у < Пнд 
, енностей клинического течения и ряда эпидемиологиче | ъ в Х ре т 
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прежде всего к тез, п 
тний период заболе 


воздушно-капельный 
ти играет, видимо, о 


ких < м йх > 
рые р отнесена к числу карантинных инфекций, 
\ ламентируется между 3 5 ке 
положениями. ру ждународными конвенциями 
спростране . 
нора —_ холеры. Холера с незапамятных времен сущест- 
вовала д ериодически распространялась отсюда в другие стра- 


ны. До ХХ века выносы инфекции за пределы исторического очага име- 
ли характер эпидемий, охватывающих в основном сопредельные с Инди- 
ей страны. С 1817 по 1925 г. наблюдалось 6 пандемий ‘холеры охваты- 
вавших многие страны разных континентов мира — Азии, Европы, Афри- 
ки, Австралии и Америки (табл. 24). Все эти пандемии были вызваны 
классическим холерным вибрионом. 


Таблица 24 


Основные пути международного распространения холеры (по НитзсН) 





а Количество 

Пандемия Годы Е лет, свобод- Часть света, пораженные 
ОРЕХ ных от за- холерой 

ра болеваний 





Первая 1817—1823 Азия, Африка, Европа, Ав- 
стралия 

Азия, Африка, Европа, Ав- 
стралия, Америка 

Азия, Африка, Европа, Аме- 
рика 

Четвертая 1864—1875 Азия, Африка, Европа, Аме- 
ика 

Пятая 1883—1896 ин, Африка, Европа 

Шестая 1902—1925 Азия, Африка, Европа 


Вторая 1826—1837 
Третья 1846—1862 

















На протяжении ХХ века и первой четверти ХХ века холера неодно- 
кратно заносилась на территорию нашей страны. Только в течение одного 
1848 г. в России было поражено свыше 1 млн. 742 тыс. человек, из них 
690 150 погибли. 

Разработанная в первой четверти ХХ века система мер борьбы и про- 
филактики позволила прекратить распространение инфекции. 

После 1925 г. холера локализовалась в Индии в дельте Ганга и 
Брамапутры — в старом «эндемическом» очаге классической холеры. 
С 1937 г. стали появляться сообщения о вспышках холеры Эль-Тор в 
Индонезии (Ре Моог, 1939). На протяжении последующих 35 лет поло- 
жение по холере в мире было относительно благополучным, хотя в от- 
дельные годы имели место заносы инфекции в Корею, Ирак, Иран, Афга- 
нистан и другие страны. Весьма неблагополучная эпидемиологическая 
обстановка сложилась в 1947 г. в Египте, где на протяжении 3 месяцев 
переболело 32978 человек, из них 20 427 погибли. 

В 1958 г. возникли крупные вспышки холеры в Западном Пакистане, 
Непале и Таиланде. В 1960 г. число больных холерой значительно умень- 
шилось, однако в дальнейшем наблюдались повышение заболеваемости 
холерой, вызванной классическим вибрионом, в Индии и Бирме (число 
больных в Индии в 1963 и 1964 гг. по СраВНЕННО с 1962 г. возросло в 
2 раза) и вынос холеры Эль-Тор за пределы Индонезии (1961) на терри- 
торию Западного побережья Тихого океана и в страны Юго-Восточной 
Азии. Интенсивная эпидемия холеры Вона на ‚Филиппинах, где на 
протяжении 1961—1962 гг. переболело 20 750 человек. 

Появились крупные очаги холеры в Бирме, Таиланде и отдельные 
заболевания в Южной Корее, Камбодже, Малайзии, на Тайване, в Ма- 
као. В 1964 г. эпидемии холеры отмечались _в Южном Вьетнаме 
(20 186 случаев), Сараваке, Камбодже и других странах и стали распро- 
страняться в западном направлении. 
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Число случаев заболеваний холерой в 
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Таблица 25 















































1 Таблица составлена по м: 
воохранения СССР). 
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3 Предварител: 
редварительные данные е заболеваемости за 1970 г. по состоянию на \/ХИ 1970 г- 
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Число случаев заболевании холерой в 19 
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Полоса Газы (временно оккупированная Израилем) 

Саудовская Аравия : р 

Сингапур 

Сирия 

Сянган 

Таиланд 

О. Тайвань . 

Филиппины 

Южный Вьетнам 

Южная Корея 

Япония ах 

Африка 

Берег Слоновой Кости 
Верхняя Вольта 

Гана 

Дагомея 

„Либерия 

Ливия 

Мали 

Нигерия . 

Къерра-Леоне 

Сомали 

Того . 

Тунис ; 
Французская территория афаров: ии 
Французское Сомали) 3 

Эфиопия . 


Австралия 





(бывшее 








15 895 


Рег ст- 
рирова- 


лись 





























* Таблица составлена по мате 


рчал. 5, д 
воохранения СССР). ОАалАМ оЗоров ВОЗ о заболевазмостя карангиным 
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Таблица 25 








1966 г, 
1969 г. 











о 


3900 


3900 
































бол У“ 



































РУбежных стравих (публикация Главного санитарно-эпидемиологического управления Министерства здра- 
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чения: ... данных нет; 
она — заболеваний не было. 


В 1965 г. холера охватила Западный Пакистан, Афганистан, а 
проникла на территорию СССР. На следующий год поразила она Ирак, 
в 1969 г. достигла границ Саудовской Аравии и широко распространи- 
лась в Восточном Средиземноморье, вызвав вспышки в Сирии, Израиле, 
Договорном Омане и других странах. 

В 1970 г. холера проникла на территорию Африканского континен- 
та, охватив на протяжении года 14 стран. Отмечались заносы инфекции 
в Европу, при этом в Англии, Франции, Чехословакии и СССР наблюда- 
лись отдельные заболевания или вспышки, тогда как в Турции эпидемия 
охватила 1185 человек с большим числом летальных исходов. В общей 
сложности на протяжении 60-х годов холера была занесена более чем в 
50 стран мира (табл. 25) и в ряде из них укоренилась, создав вторичные 
эндемические очаги. 

В связи с широким распространением холеры на территории стран 
различных континентов правомерно говорить о седьмой пандемии холе- 
ры, датируя ее начало 1961 г. (Н. Н. Жуков-Вережников, И. К. Муса- 
баев, Н. К. Завьялова, 1966; 3. В. Ермольева; СаШи{, 1966; О. В. Баро- 
ан, 1967; Мозеу, 1970; Вагиа, Су1еапо\16, 1970). 

Изучение этиологической структуры заболеваний показывает, что 
большинство эпидемий, возникавших в странах, ранее свободных от хо- 

леры, было вызвано вибрионом Эль-Тор. Заболевания, обусловленные 
классическими варнантами холерного вибриона, регистрировались глав” 
ным образом в Индии и Бирме, однако и в Индии, по сообщению Мике- 
цее, к 1966 г. в большинстве штатов отмечался факт «вытеснения» клас 
<сических вибрионов вибрионом Эль-Тор. Из других стран, пораженных 
холерой, эпидемии, связанные с классическим вариантом возбудителя, на 
протяжении последних 5 лет наблюдались в основном в Афганистане 
(1960, 1965), Западном Пакистане (1960, 1965), Таиланде (1963) и Кам: 
бодже (1963). В Восточном Пакистане классический вибрион доминирует 

и в настоящее время. 1 
ываворя © распространении холеры в различных странах, следует у. 
го обслуживания а Ао СВдВВиНУЮ с низким уровнем МелН одений 
ая ее населения и полиморфизмом клинических проя т 

бактернологически странах в официальные сводки включаются } 
ан = подтвержденные случаи заболевания.  забо- 
леваний, АВА а все еще остается высокой. В случаях ы 
чаются реже, В ов рионом Эль-Тор, неблагоприятные исходы 
г, например, из 55 069 больных «истинной» Х0 


погибло 2046; человек, из больных хол ерои Эль- ь МО 
6, 0466 из 10088 О. й Эль Гор — 13 же 
века. При применении современ т 
у ре ных методов лечения летал о 


(Сог4оп е{ а1., 1964; Н. Н. Жуков-Вережник 
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1. К. Мусабаев, Н. К. я 
ый. 1968}. ев, Н. К. Завьялова, 1966; Сагретег её а1., 1966; МуаЦасе е! 


Этиология. Возбудитель холеры был выделен в 1883 г. Кохом из ис- 
пражнений больных и содержимого кишечника умерших во время вспыш. 
ки холеры в Египте. Вибрион Эль-Тор, выделенный оао в 1905 г. 
из трупа паломника, погибшего при явлениях дизентерии в африканском 
карантинном лагере Эль-Тор, длительное время рассматривался как воз- 
будитель парахолерных заболеваний, и лишь в 1962 г. на Ассамблее 
ВОЗ было принято решение отнести вибрион Эль-Тор к истинным хо- 
лерным возбудителям. Таким образом, в соответствии с современной 
классификацией возбудитель холеры включает классический биотип 
(серологические типы Инаба, Огава, Гикошима) и биотип Эль-Тор (те 
же серотипы). 

Высказывается предположение, что современный вибрион Эль-Тор яв- 
ляется результатом генетической рекомбинации классических холерных 
вибрионов с традиционным вибрионом Эль-Тор, открытым Готшлихом, 
В кишечнике человека при одновременном заражении классическим хо- 
лерным вибрионом и вибрионом Эль-Тор (Н.Н. Жуков-Вережников и 
др. 1966). В связи с наличием смешанных эпидемий холеры в ряде стран 
Эта гипотеза заслуживает внимания. 

Холерный вибрион обычно имеет форму запятой, однако может при- 
Обретать шаровидную нли палочковидную форму. Окрашивается обыч- 
ными анилиновыми красками. Подобно другим представителям рода виб- 
рионов, холерной вибрион обладает подвижностью благодаря наличию од- 
ного полюснорасположенного жгутика. Спор не образует, хорошо растет 
на обычных питательных средах, особенно при щелочной реакции. Возбу- 
Тель быстро размножается в 1% подщелоченной пептонной воде, образуя 
Через несколько часов нежную пленку. Интенсивный рост отмечается и 
р посеве на бульон. На агаре холерный вибрион образует прозрачные 

монии через 18— са инкубации. 
ажным р мальоднагностическам признаком: холерно- 
б обность ферментировать  сахарозу в 
ц риона является его спос абиноза при этом 
тазу с образованием кислоты без я рак кий 
х Разлагается. Таким образом, холерный виорно 


ейбер 
га. 
В агает лактозу. 
болерный вибрион обычно не рем азовывать индол из тр 


пособность холерного вибриона обр т основание исп 
дл ВОсстанавливать нитраты в Нитриты дае тр 
ыы диагностики холеры нитрозо-индоловую Ра при вепышк: 
Ц ЛЯ выявления эпидемиологических с деленной куль 
“сообразно определять чувствительность ор 


то ви 


















ЛЕВ 1960 г. 1961 г. | 1962 г. | 1963 г. 





Европа 


Великобритания .. еее и 
Турция фе о". око гы 
ра ее ь бе о за те 2 еее — 
ЗехосЛовАКИЯ и инь ие р: Я ы = 
Америка (США). еее ен — — 








Всего... 32827 | 61456 | 41575 | 65 157 




















Обозначения: ... данных нет; 
— заболеваний не было. 


В 1965 г. холера охватила Западный Пакистан, Афганистан, Иран, 
проникла на территорию СССР. На следующий год поразила она Ирак, 
в 1969 г. достигла границ Саудовской Аравии и широко распространи- 
лась в Восточном Средиземноморье, вызвав вспышки в Сирии, Израиле, 
Договорном Омане и других странах. 

В 1970 г. холера проникла на территорию Африканского континен- 
та, охватив на протяжении года 14 стран. Отмечались заносы инфекции 
в Европу, при этом в Англии, Франции, Чехословакии и СССР наблюда- 
лись отдельные заболевания или вспышки, тогда как в Турции эпидемия 
охватила 1185 человек с большим числом летальных исходов. В общей 
сложности на протяжении 60-х годов холера была занесена более чем в 
50 стран мира (табл. 25) и в ряде из них укоренилась, создав вторичные 
эндемические очаги. 

В связи с широким распространением холеры на территории стран 
различных континентов правомерно говорить о седьмой пандемии холе- 
ры, датируя ее начало 1961 г. (Н. Н. Жуков-Вережников, И. К. Муса- 
баев, Н. К. Завьялова, 1966; 3. В. Ермольева; СаИи, 1966: О. В. Баро- 
ян, 1967; МозЗеу, 1970;-Вагиа, Суейапо\6, 1970). у з 

Изучение этиологической структуры заболеваний 
большинство эпидемий, возникавших в странах, ранее свободных от хо- 
леры, было вызвано вибрионом Эль-Тор. Заболевания, обусловленные 
классическими вариантами холерного вибриона, регистрировались глав- 
ным образом в Индии и Бирме, однако и в Индии, по сообщению Мике- 
г]ее, к 1966 г. в большинстве штатов отмечался факт «вытеснения» клас- 
сических вибрионов вибрионом Эль-Тор. Из других стран, пораженных 
холерой, эпидемии, связанные с классическим вариантом возбудителя, иё 
протяжении последних 5 лет наблюдались в основном В Афганистане 


(1960, 1965), Западном Пакистане (1960 1965), Таи б Кам- 
бо 1963). ВВ ь О аиланде (1963) и Ка\ 
ет а Пакистане классический вибрион доминирует 


Говоря о распространении холе 


показывает, что 


тся высокой. В случаях забо- 
еблагоприятные исходы встре- 
больных «истинной» холерой 
ПОНИВЯО 20 В из 10088 больных холерой Эль-Тор — 1384 чело- 
и НЫ нь методов лечения летальность может 
до 1—3% (Сог4оп её ат, 1964; Н. Н. Жуков-Вережников, 
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И. К. Мусабаев, Н. К. Завьялова, 1966; Сагрещег ей а|., 1966; \МаЦасе е{ 
а|., 1968). 

Этиология. Возбудитель холеры был выделен в 1883 г. Кохом из ис- 
пражнений больных и содержимого кишечника умерших во время вспыш- 
ки холеры в Египте. Вибрион Эль-Тор, выделенный Готшлихом в 1905 г. 
из трупа паломника, погибшего при явлениях дизентерии в африканском 
карантинном лагере Эль-Тор, длительное время рассматривался как воз- 
будитель парахолерных заболеваний, и лишь в 1962 г. на Ассамблее 
ВОЗ было принято решение отнести вибрион Эль-Тор к истинным хо- 
лерным возбудителям. Таким образом, в соответствии с современной 
классификацией возбудитель холеры включает классический биотип 
(серологические типы Инаба, Огава, Гикошима) и биотип Эль-Тор (те 
же серотипы). 

Высказывается предположение, что современный вибрион Эль-Тор яв- 
ляется результатом генетической рекомбинации классических холерных 
вибрионов с традиционным вибрионом Эль-Тор, открытым Готшлихом, 
в кишечнике человека при одновременном заражении классическим хо- 
лерным вибрионом и вибрионом Эль-Тор (Н. Н. Жуков-Вережников и 
др., 1966). В связи с наличием смешанных эпидемий холеры в ряде стран 
эта гипотеза заслуживает внимания. а 

Холерный вибрион обычно имеет форму запятой, однако может при- 
обретать шаровидную или палочковидную форму. Окрашивается обыч- 
ными анилиновыми красками. Подобно другим представителям рода виб- 
рионов, холерной вибрион обладает подвижностью благодаря наличию од- 
ного полюснорасположенного жгутика. Спор не образует, хорошо растет 
на обычных питательных средах, особенно при щелочной реакции. Возбу- 
тель быстро размножается в 1% подщелоченной пептонной воде, образуя 
через несколько часов нежную пленку. Интенсивный рост отмечается и 
при посеве на бульон. На агаре холерный вибрион образует прозрачные 
колонии через 18—24 часа инкубации. , : - 

Важным дифференциально-днагностическим признаком, холерно- 
го вибриона является его способность ферментировать сахарозу в 
маннозу с образованием кислоты без таза, но арабиноза при этом 
не разлагается. Таким образом, холерный вибрион относится к 1 группе 


Хейберга. 

Холерный вибрион обычно не разлагает лактозу. 

Способность холерного вибриона образовывать индол из триптофа- 
наи осстанавливат® нитраты в нитриты дает основание использовать 

анавлт з 

для диагностики холеры нитрозо-индоловую реакцию. : 

Для выявления эпидемиологических связей при вспышках холеры 
целесообразно. определять чувствительность выделенной культуры к ти- 
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повым фагам, пользуясь набором фагов Мукерджи. С помощью четырех 
фагов как это видно из табл. 26, представляется возможным выделить 


ПЯТЬ фаготипов холерного вибриона. 
Таблица 26 


Схема определения фаготипов холерного вибриона 
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Фаготип 
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1 + = 16 т 
р — =я Е т 
- а тл |: 
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5 т + = :Е 








Дальнейшая дифференцировка, но с разделением на биотипы осуще- 
ствляется на основе изучения ряда дополнительных признаков, как это 
показано в табл. 27. 

Частота выделения различных фаготипов при вспышках холеры не 
одинакова. В Калькутте, например, по данным Микег]ее (1963), на долю 
фаготипа 1 приходится 80—90% всех выделенных штаммов. В восточных 
штатах Индии преобладают фаготипы 1 и 3 (За1!ЧапВа ей а|., 1965). 


Таблица 27 
Дифференциальные признаки холерного вибриона и вибриона Эль-Тор 








Дифференциальный признак р Вибрион Эль-Тор 
Лизис фагом ТУ типа Мукерджи или С..... + — 
Лизис фагом Эль-Тор ............. -—- + 
Агглютинация эритроцитов кур......... — + 
Гемолиз эритроцитов барана .......... — Большинство 
штаммов— 
Рост на агаре с полимиксином (50 единиц в 1 мл) — Е 





При изучении свойств возбудителя следует учитывать явление из- 
менчивости, выражением которого являются отщепление В-форм, изме- 
нение вирулентности, морфологических, биохимических и серологических 


свойств. Возможно появление устойчив Е 
ости у вибриона к фагу, лекар 
ственным препаратам. у . ыы 


Атипичные по серологическим, биохимическим и другим признакам 


штаммы холерного вибриона наиболее часто выделяются из объектов 
ры среды (в первую очередь из воды), а также от здоровых носите- 
ы ти штаммы, особенно вибрионы НАГ (неагглютинирующиеся 
= таммы) , нельзя не учитывать в эпидемиологической практике, посколь- 
а указания на возможность приобретения ими способности 
роваться холерной сывороткой после = 
яда пересевов на искус 
ый = питательных средах. и 7 . 
ое о ОИНИрующиеси штаммы вызывают более легкое те- 
типа энтерита, но иногда они м ть ТЯ. 

желые заболевания. : 4 жанра 
ыы вибрион может довольно длительный срок оставаться 
= ты ным на различных объектах внешней среды. Продолжитель- 
ивания его вне организма определяется наличием конкурент 
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нь степенью влажности, осмотическим дав- 
г: Е 1 среды, налич а * 
тими факторами. ‚ ием органических веществ и дру 
оное устойчивости холерных вибрионов проводим 
ря а составленную на основании данных, опубликован- 
1965) ее а. (1948), РоШ ег (1959), Еезеше!4 (1965), Меову 
зы ый и соавторами (1967), Рапай с соавторами (1967), 
агрее (1969). Удя по этим данным, выживаемость 

вибриона на предметах обихода ко 


леблется от | до 7 дней. В пищевых 
продуктах возбудитель сохраняется от нескольких часов до 14 дней (при 
хранении в условиях обычного хо. 


и лодильника) и даже 3 недель (в моро- 
зильный камере). 5 фрвефикие 
На свежих овощах и фруктах при м 
фекалиями больных холерные вибрионы не 
Из пищевых продуктов дольше всего виб 
молочных продуктах (2 недели и более). 
Следует подчеркнуть, что в некоторых пищевых продуктах, особен- 
но в молоке, холодце, вибрион может не только сохраняться в течение 


времени, значительно превышающего срок реализации, но и раз- 
множаться. 


ассированном инфицировании 
погибают 1—7 или 7—10 дней. 
рионы сохраняются в молоке и 


Таблица 28 
Жизнеспособность У. сНоегае и У. сНоегае биотипа Эль-Тор в пищевых продуктах, 
воде и обсемененных предметах обихода 





Продолжительность 
выживания (в днях) 
Исследуемые материалы 





при комнатной 
температуре 
(30—32°) 


в холодиль- 
нике (5—10°) 





Пищевые продукты после кулинарной обработки: рис, ма- 
кароны, овощные оладьи, рыбы, мясо, каша, рисовая 
запеканка, жареная капуста (брюссельская), креветки, 
колбаса и сосиски, яйца, батат, тапиока, шпинат, по- 


мидоры, горошек, картофель ......... ге 2—5 3—5 
Свежие овощи: помидоры, лук, баклажаны, горошек, 

сельдерей, фасоль—стручки и бобы, гумбо, тыква, 

картофель, капуста, огурцы, дыня, латук, мор- 

ковь, цветная капуста, чеснок, сладкий перец, ы к 
столовая тыква и кабачки, петрушка, кукуруза... . 1—7 7—10 
Рыба и морские продукты: соленые креветки, устрицы и ы = й 
другие панцирные, балык, вяленая и копченая рыба 2—5 уе 
Свежие фрукты: кашиман, гуава, бананы, манго, лимон, 

апельсины, грейпфрут, мандарины, мангустаны, дыня, тк на 
папайя, ананас . а ин вода авидыь к рый 
Сушеные фрукты: финики, инжир, изюм, земляной орех, ‘м 

орех гре й лесной а ме, ааа ФЗ оИоа — ке 
а и Е из колы, газированные напитки . 1 | 1 
Молоко и молочные продукты: молоко, мороженое, масло р 14 с С 
Зерновые: рис, бобовые, пшеница, чечевица - чер Мины — Е 
Специи: красный перец, куркума, кардамон, ай, а 

роп, черный перец в зернах и молотый, лавровый лист, же кз 
Имбирь а са рае а боев а 

чаДости МОЛОЧНЫЕ лее а 

ЩИ НН, Я дья ский меньше 1 


кваша (йогурт) О К. 
рис (замоченный в воде на ночь) 
вода из водоема или колодца 
Морская вода ... 
бсемененные предмет 


1 ча 





18 
60 





ы. обихода: ‘алюминиевые листы, мо- 

< лия, 
неты, бумага, уголь, цемент» нее 
минералы, лакированные пореркотин: й. те ма: де 
ные и шелковые изделия, табак, пластик, 











сохраняемых в холодильнике в морозильной камере, составляет 
: аняе 


Выживаемость в мясе и рыбе, 
более 3 


недель. 
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: воде водоемов вибрион выживает от 7 
атуре 30—32” — до 10—13 дней 


о р 
при более низкой температуре (5—10°) —до2 и 

Таким образом, холерный вибрион значительно у‘ во внешней 
среде, причем вибрион Эль-Тор более устойчив, В холер- 
ный вибрион (Ре1зеп!е!4, 1965; Саиь, 1966; О. В. Бароян, 1967). 

Экспериментальные исследования и эпидемиологические наблюдения 
свидетельствуют об эффективности в очагах холеры дезинфекционных 
средств в концентрациях, обычно применяемых при других кишечных 
инфекциях. В воде вибрион погибает в течение нескольких минут при 
содержании остаточного хлора 0,3 мг на Гл (Ф. С. Околова, 
3. В. Ермольева, 1924). 

Вибрион весьма чувствителен к кислым средам. Соляная кислота в 
разведении 1: 10000 убивает возбудителя через несколько секунд. 

Итак, оценивая свойства возбудителя с эпидемиологических пози- 
ций, можно прийти к следующему заключению: х. 

1. Довольно высокая устойчивость возбудителя в объектах внешней 
среды, в воде и пищевых продуктах при действии фекально-орального 
механизма передачи определяет участие пищевого, водного, мушиного 
факторов и факторов контактно-бытовой передачи в распростране- 
нии холеры, 

2. В процессе лабораторной диагностики не следует забывать о ши- 
роком диапазоне изменчивости возбудителя, создавшем нередко боль: 
шие трудности при выделении и идентификации штаммов. Несвоевремен- 
ная диагностика в свою очередь обусловливает задержку проведения 
противоэпидемических мероприятий, что чревато серьезными эпидемно- 
логическими последствиями. 

3. Детальное изучение свойств вибриона, установление того или ино- 
го серо- и фаготипа позволяют более правильно подойти к определению 
эпидемиологических связей, выявлению источников инфекции, путей и 
факторов передачи. 

Источники инфекции. Единственным источником инфекции является 
зараженный человек (больной, реконвалесцент и носитель). В инкуба- 
ционном периоде больной не представляет опасности для окружающих, 
так как возбудитель, по-видимому, фиксирован в глубине слизистой обо- 
лочки тонкого кишечника и не получает возможности выхода из организ- 
ма. Лишь в самые последние дни периода инкубации, когда развиваются 
выраженные воспалительные и деструктивные изменения ткани по месту 

специфической локализации возбудителя, вибрион начинает выделяться 
с кишечным содержимым. Роль больного как источника инфекции 060- 
бенно велика в первые дни болезни, поскольку в этот период интенсивно 
размножается возбудитель и выделяется эндотоксин, вызывающий вос 
палительные и некротические изменения в слизистой оболочке тонкого 
НИЕ: Эпидемиологическая опасность больного усугубляется нали- 
на таких патологических явлений, как понос и рвота. В период раз- 
 ВНЕЕЩения т о от 7 до 30 л жидкости. Массивность 
О шечник лерных вибрионов при этом очень велика. Содержимое ки" 

— ый собой почти чистую культуру холерного вибриона. 
нь я и стихании патологических - 
опасность больного начимает умен Пре = ее нАНИЙ 
Уеп (1964), у 74% больных в ышаться. По матерналам вип Но, 
ничиваетен йо тнами, Чаоль екоее аенич возружителя огра- 
вибрионы более длительный Е конвалесцентов продолжает выделять 
к 20-му дню освобождается а Е подавляющее большинство из них 
с тем имеются указания на озбудителя (П1хоп е{ а|., 1965). Вместе 


возможность обнаруж  от- 
дел у 
ьных лиц на протяжени ружения вибрионов ) 
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В чистой колодезной воде 1 
до 18 дней, в морской воде при темпер 














Интенсивно" 


= 


(Совершенно оче! 
алидная и гастроэн’ 
обенно велика, то! 
большой — преиму 
цами, непосредствен 
зибриононосителей, т 
пения заразного наче 
злика. Оставаясь в 1 


ДНогО, Мушинио 
в распростран 
г забывать ош | 
и нередко боль 
в. Несвоеврем! 
жку провели 
ЗНЫМИ ЭПИДЕМИ 


Специального рассмотрения заслуживает вопрос о сравнительной 
эпидемиологической оценке больных при различных формах болезни. 
Эпидемиологическая значимость их определяется не только массивностью 
и длительностью выделения возбудителя, но и экстенсивностью распро- 
странения инфекции. Названные факторы нередко находятся в обратной 
связи. Наглядное представление об этом дает схема (табл. 29), предло- 
женная Н. Н. Жуковым-Вережниковым с соавторами (1966). 


Таблица 29 
Эпидемиологическая оценка больных различными формами болезни 








Формы болезни 


























гастроэнте- элтеритичес- вибриононоси- здоровый вибри- 
алгидная ритическая кая гастритическая тель-реконва- ОЕ итель " 
лесцент 
На 
стенсивность выделения 
Интенсивность выделения 
поте. = С 





Совершенно очевидно, что при таких тяжелых формах 


холеры, как 
алгидная и гастроэнтеритическая 


‚› интенсивность выведения возбудителя 
особенно велика, тогда как радиус возможного заражения чаще всего 
небольшой — преимущественно ограничивается семейным очагом и ли- 
цами, непосредственно ухаживающими за больными. Что же касается 
вибриононосителей, то, несмотря на незначительную интенсивность выде- 
ления заразного начала, роль их в распространении холеры чрезвычайно 
велика. Оставаясь в коллективе, они могут интенсивно рассеивать инфек- 
цию и, что особенно важно, обусловливать занос холеры на большое 
расстояние от первичного очага. 

По тем же причинам очень опасны больные с атипичными и стерты- 
ми формами холеры, численно преобладающие при этой инфекции, 
особенно на фоне бесконтрольного применения антибиотиков. Каково 
же сотношение различных форм болезни? Л. В. Громашевский, говоря 
о частоте выраженных форм, атипичного течения и здорового носитель- 
ства, приводит соотношение 7:3 :2. Эти данные относятся к классической 
холере. С появлением холеры Эль-Тор положение резко изменилось. 
Количественное соотношение между частотой алгидных, стертых форм 
и носительством существенно сдвинулось в пользу двух последних видов 
холерной инфекции. На долю типичных форм холеры, по данным 
Ее]зеп{е!4 (1965), в настоящее время приходится лишь Не заболе- 
ваний. Н. Н. Жуков-Вережников, В. Т. Михайловский и И. К. Мусабаев 
(1968) сообщают об очаге холеры, где при наличии одного случая алгид- 
ной формы холеры, окончившегося смертью, в окружении больного было 
выявлено 19 носителей вибриона Эль-Тор. и 

Частота носительства, по данным разных исследователей, колеблет- 
ся от 2 до 60%. Наибольшее число носителей определяется в семейных 
очагах у лиц, общающихся с больными. Так, 0!52оп с ны (1965) 
при бактериологическом обследовании 698 ие на Филиппинах в 
1961—1962 гг. в 16 населенных пунктах, в которых были я 
НЫ случаи холеры, получил положительный результат в 2% случаев. 

ибрионы обнаруживались у 18% членов семей больных. | 

По материалам Ро и соавторов, частота ее в очагах 
холеры составляла 3,6%. Среди лиц, ухаживающих за больными, носи- 
мы пялось значительно чаще (33,8%). н 

| Здоровое вибриононосительство обычно непродолжительно. Как ука- 
зывает Снип Ни! Уеп (1964), у 78% носителей мик выделения 
возбудителя не превышает 5 дней. К.14-му дню наступает очищение ор: 
танизма от возбудителей у 99% носителей. 
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Длительное носительство при холере о РА Тем не 
менее помнить о такой возможности В ЕН в - Ормольевой 
(1964) удалось обнаружить возбудителя ыы вы и на протяжении 
1 года 9 месяцев и 1 года 9 месяцев 22 дней. Такие случаи при классичь- 

‹ой холере исключительно редки. 

Я ори яозаа вибриона Эль-Тор может быть весьма продолжитель. 
ным. Имеются указания на выделение вибрионов в срок ео меся- 
цев. 017оп с соавторами (1965), Арана с соавторами ( __ сообщают 
о случае вибриононосительства у женщины, ЕН Е ПЕЕКУЮ энтерити- 
ческую форму холеры Эль-Тор на Филиппинах, На прОТЯЖЕНия 1962— 
1966 гг. (срок наблюдения). Возбудитель высевался у женщины из фе. 
калий, а также из материала, полученного при дуоденальном зондирова- 
нии, что позволяет предполагать наличие патологических фокусов в 
желчных ходах печени. 

Фекально-оральный механизм передачи при холере предопределяет 
круг факторов и путей передачи, свойственных всем кишечным антро- 
понозам и действующих, как правило, в сочетанном виде. Анализ вспы- 
шек показывает, что первые случаи заболеваний, возникающие после 
заноса инфекции, обычно обусловлены действием факторов бытовой и 
производственной обстановки (руки, посуда, белье и другие предметы). 
Однако инфицированные предметы обихода не могут вызвать массовых 
заболеваний и тем более обусловить занос инфекции на большие расстоя- 
ния. Передача инфекции иногда осуществляется через мух, но их роль 
в распространении холеры в настоящее время невелика. Гораздо боль- 
шее значение в эпидемиологии холеры имеют вода и пищевые продукты. 
Последние могут инфицироваться грязными руками вибриононосителя 
ИЛИ больного, при выращивании овощей на полях и огородах, удобряемых 
необеззараженными сточными водами, а также при использовании для 
приготовления пищи зараженной воды. 

Пищевые вспышки холеры наблюдались В Таиланде, где была заре- 
гистрирована молочная вспышка (Ее|зее!4, 1965), в Гонконге среди 
посетителей ресторана (РогЬез, 1968), на Филиппинах (Р1хоп её а|., 
1965) и в других странах. Вспышка на Филиппинах в 1961—1962 гг., 
одна из наиболее значительных по числу пораженных лиц, была связана 
с употреблением в пищу сырой рыбы и креветок, отловленных недалеко 
от места спуска сточных вод. При бактериологическом исследовании из 
рыб и креветок удалось выделить возбудителя. 
зору Виета холеры болнший роль принадлежит водному ож 
воды технических о т а ОНО обеззараженно" 
участках водопроводной т Е сражении ты ны 
: В эндемичных по холе о я Я рЕИЗОрАИ? ь 
определяется в дельтах к РА ЕЕ заболеваемость 
тенсивное фекальное загрязнение ИИ сено побнаселения # ха 
количества водопроводной воды спо Е. ПРИ ИТСтВИИ достаточног 

На важную роль водного фак о РУАН НЮНОЩНОТО и. 
ном Пакистане, Индии Малай : а оО На 

, дии, Малайе, на Филиппинах и в других странах ука* 


зывают Ее|$ Б ы м 
м (1965), Абои-Сагее (1967), Сотех (1967) и другие 


Холе чае х 
ких, как А от других кишечных инфекций, особенно от Та- 
тт и ф и парат р 
большие массы н ратифы, способностью быстро охватывать 


ме Аеления на значительной территории. В Сайгоне, на- 
то г. за 6'/› месяцев переболел 10561 человек 
енденция к эпидемическ : 


‹ й ому распространен й ая как 
классическ, р ию, свойственная К 
Ра р так и особенно холере Эль-Тор, во многом обуслов- 
процесса: оротким ИНВЕ с бнологической основой эпидемического 

: ь ационным периодом я), 
полиморфизмом клинических проявл риодом (чаще всего 2—3 дня) 


№ ений, затрудняющим исчерпываю“ 
2 











При возможно 
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вать массовыу 
льшие рассто. 
ух, но их роль 
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евые продукты. 
ориононоситея 
ах, удобряемьх 
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где была 38 
Гонконге сей 
Рушоп 2% 





- 
нцее выявление оольных, и массивностью выведения заразного начала, 


что создает предпосылки для интенсивного загрязнения объектов внеш- 
ней среды. А если учесть при этом возможность длительного сохранения 
холерных вибрионов, особенно вибрионов Эль-Тор, вне организма, будут 
понятны быстрые темпы распространения инфекции. | 

Распространению инфекции способствуют факторы социального 
порядка. Наиболее широкая диссеминация инфекции наблюдается на 
территориях © низким уровнем санитарно-коммунального благоустрой- 
ства, при наличии существенных недочетов в водоснабжении, плохо на- 
лаженной системе очистки сточных вод и твердых органических отбро- 
сов, массовом выплоде мух, переуплотнении жилищ, низкой санитарной 
культуре населения. 


Все эти факторы создают предпосылки и для формирования вторич- 
ных эндемических очагов холеры Эль-Тор. 

к Широкое распространение инфекции на ближних и дальных путях 
облегчают интенсивные миграционные процессы, паломничество, рели- 
гиозные праздники, войны, на что в прошлом указывали отечественные 
авторы, а в настоящее время — АБоц-Сагееб (1965), Ката! (1963), 
Рабка (1970). 

При возможности заноса инфекции в населенные пункты различных 
размеров и разной степени санитарно-коммунального благоустройства 
более благоприятные условия для поддержания непрерывности эпидеми- 
ческого процесса создаются в городах средних размеров, где достаточ- 
ная плотность населения и вместе с тем могут быть не вполне удовлетво- 
рительными санитарные условия. В крупных городах, где медицинское 
обслуживание населения в целом организовано лучше и уровень сани- 
тарно-коммунального благоустройства выше, холера не удерживается 
на длительный срок. Исключение составляет Калькутта — единственный 
город мира, в котором инфекция регистрируется постоянно с периодичес- 
кими подъемами заболеваемости через каждые 3—4 года. «Привязан- 
ность» холеры к Калькутте объясняется крайне низкими санитарными 
условиями и перенаселенностью города. 

Холера может поражать различные возрастные группы населения. 
В эндемических очагах холеры наиболее пораженными оказываются 
дети и лица пожилого возраста. На территориях, ранее свободных от 
холеры, после заноса повышенная заболеваемость отмечается обычно у 
наиболее активной части населения — в возрасте от 20 до 40 лет. Однако 
иногда может наблюдаться сдвиг заболеваемости в сторону подростковых 
трупп (при заражении во время купания в пресных водоемах), детей 
(молочные вспышки) или лиц пожилого возраста (в случаях заражения 
при купании в морской воде) и т. д. ; В 

Заносы холеры в страны чаще происходят в летний период. В это же 
время создаются предпосылки для распространения инфекции в связи 
с употреблением большого количества воды, овощей, фруктов в сыром 
виде, к я, наличия мух и других факторов. В тропических зонах 

Нм четливо. 
земного шара сезонность выражена не так от . : 

Особенностью холеры Эль-Тор является ее способность сохранять- 
ся от одного сезона, благоприятствующего распространению кишечных 
инфекций, до другого за счет невыявленных веко атипичных заболе- 
ваний и случаев длительного Веброноновяе, СИЕ 

Необходимо помнить также о том, о 2 в и - р 
зовывать вторичные эндемические онати гричвщасо РоборомеВЕна 
ственным очагом, где эта инфекция регистрировалась с незапамятных 
врел . Холера Эль-Тор вследствие полиморфизма клини- 

ремен, была Индия. ня длительного вибриононосительства прояв- 
ческих проявлений и Е тенденцию к формированию вторичных оча- 
пяет отчетливо м а в настоящее время, помимо Индонезии, 
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погических особенностей строятся и проводятся противоэпидемическиь 


мероприятия. После ликвидации вспышки тщательное наблюдение за 
очагом осуществляется не меньше года. 

Мы считаем целесообразным отдельно остановиться 
эпидемиологического анализа при холере. 

Важный материал для суждения об эпидемиологических закономер- 
ностях, присущих холере, дают результаты эпидемиологического обсле- 
дования очагов и вспышек. В процессе эпидемиологического обследова- 
ния изучается заболеваемость в очаге в период, предшествовавший появ- 
лению данного заболевания или вспышки, при этом учитываются не толь- 
ко зарегистрированные случаи холеры, но и другие желудочно-кишечные 
заболевания, под диагнозом которых может скрываться холера. Выяс- 
няются также условия, способствующие возникновению очага, моменты, 
облегчающие распространение инфекции. Распознавание источников 
инфекции облегчает выявление круга лиц, с которыми общался больной 
на протяжении 5 дней, предшествовавших заболеванию, и их тщательное 
бактериологическое и клиническое обследование, а также обстоятельное 
изучение условий питания и водоснабжения. 

О действии общих путей и факторов передачи (вода или пища) 
естественно думать при появлении в очаге или ряде очагов заболеваний 
в срок, не превышающий возможных колебаний срока инкубационного 
периода. 

При эпидемиологическом обследовании необходимо выявить в очаге 
лиц, общавшихся с больным, и осуществить мероприятия, направленные 
на ликвидацию данного очага. При изучении вспышки детально изуча- 
ется эпидемиологический фон, на котором возникла вспышка (заболевае- 
мость желудочно-кишечными инфекциями за ряд лет, причины, поддер- 
живающие тот или иной уровень заболеваемости и др.); анализируются 
данные о снабжении населения пищевыми продуктами, санитарном 
состоянии предприятий общественного питания, условиях водоснабже- 
ния, санитарно-техническом состоянии водопровода, системе удаления 
и обезвреживания нечистот и мусора. 

Глубокому анализу подвергаются карты эпидемиологического обсле- 
дования очагов и вспышек, при этом следует учитывать возможность 
сочетания холеры с другими инфекционными заболеваниями и травма- 
ми, особенно в военное время. Для выделения ведущего типа эпидеми- 
ческого процесса в конкретных условиях целесообразно проводить ана- 
лиз заболеваемости по ряду признаков (распространение заболеваний по 
территории, наличие и количество очагов, возникающих одномоментно, 
т. е. в пределах одного инкубационного периода, особенности распреде- 
о а полу, профессиональному признаку Е 

› время появления очагов, результаты лабораторно 
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дении технологических режимов и т. д.) 

ние пищевых продуктов на холеру. 
При водных вспышках холеры внез 


заболеваний среди ‘населения, пользующегося водой определенного водо- 
источника. Интенсивность эпидемического процесса определяется сте- 
пенью загрязнения воды, числом лиц, пользующихся водой водоисточни- 
ка, и характером водопользования. Водные вспышки характеризуются 
очаговостью: одновременно появляются группы очагов, иногда несколь- 
ких заболеваний на территории, население которой пользуется водой од- 
ного водоисточника. При сопоставлении заболеваемости в различных 
возрастных группах выявляется более высокая пораженность взрослого 
населения; младшие возрастные группы в эпидемический процесс вовле- 
каются реже. 

В случаях заражения через воду открытых пресных водоемов среди 
заболевших возрастает удельный вес подростков, особенно при купаль- 
ных вспышках. При изучении особенностей территориального распреде- 
ления заболеваемости обращает на себя внимание наличие участков с 
повышенной заболеваемостью вдоль магистральных оросительных кана- 
лов и их ответвлений, мелких прудов, где заболевших объединяют усло- 
вия водоснабжения и водопользования — употребление воды водоемов 
для питьевых и хозяйственных целей. Вспышки растянуты во времени. 
Лабораторные исследования воды указывают на низкий коли-титр; не- 
редко из воды выделяют холерных вибрионов. 

Источники инфекции при водных вспышках выявляются редко. 

Вспышки, обусловленные действием факторов контактно-бытовой 
передачи, в отличие от пищевых и водных вспышек обычно не бывают 
столь интенсивными. Эпидемический процесс при этом распространяется 
медленнее. В первую очередь холерой заболевают лица с низкой сани- 
тарной культурой, проживающие в неблагоустроенных жилищах. Про- 
цент выявляемых источников инфекции оказывается значительным. 

Редко встречаются вспышки холеры, связанные с действием какого- 
то одного фактора передачи (водного, пищевого, мушиного, факторов 
контактно-бытовой передачи). Обычно при заносе холеры на террито- 
рию, ранее свободную от этой инфекции, различные пути и факторы пере- 
дачи действуют сочетанно. Тем не менее целесообразно в каждом кон- 
кретном случае попытаться выделить ведущий тип эпидемического 
процесса, обусловливающий возникновение основной массы очагов, так 
как от этого зависит целенаправленность противоэпидемических и про- 
филактических мероприятий. ы , 

Поскольку роль и значение различных путей и факторов передачи 
В отдельные периоды вспышки могут меняться, мы рекомендуем анали- 
зировать сочетания названных выше признаков по периодам (начало, 
середина, конец вспышки) и по разным участкам населенного пункта, 
различающимся условиями водоснабжения, обеспечения продуктами пи- 
тания, степенью санитарно-коммунального благоустройства. й 

Профилактика и меры борьбы. Профилактическая рабо- 
та и борьба о холерой проводятся даффореноированиОыР зависимости от 
эпидемиологической обстановки в стране: в период, благополучный по 
холере, при явной угрозе заноса извне, при заносе инфекции на ту или 
иную территорию и после ликвидации Вени, о НОЕ 
инфекциозности. При отсутствии явной угрозы еры в бла- 

гополучной обстановке решающее значение имеют меры, направленные 

на предупреждение заноса извне, регламентируемые соответствующими 

Ннстр г и правилами Главного санитарно-эпидемиологического 

м нь -22 58 здравоохранения СССР по санитарной охране 

Траниц и территории Советского Союза от завоза и распространения 

а у ‹ инфекционных заболеваний. Намеченные в этих 
ругих 
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документах меры предусматривают санитарную ель ‚И терри- 
тории и соответствующие медико-санитарные а : т й осмот 
транспорта, груза и багажа, опрос пассажиров, о | а о ВЫЯВ- 
ленных больных и лиц, с ними общавшихся, медицинс людение 
за лицами, прибывшими из неблагополучной местности; профилактиче- 
ские прививки гражданам, выезжающим за границу или приезжающим 
В еее с ежей принимаются различные ЗАмиНистративко- 
санитарные меры вплоть до временного закрытия государственной гра- 
ницы с сопредельными государствами, на территории которых склады- 
вается тяжелая эпидемиологическая обстановка по холере. 

В комплексном плане борьбы с холерой, составляемом министер- 
ствами здравоохранения союзных и автономных республик, краевыми, 
областными и городскими отделами здравоохранения, в благополучный 
по холере период предусматриваются организационные и санитарные 
мероприятия. Организационные мероприятия включают подготовку 
кадров в учреждениях санитарно-эпидемиологической и лечебно-профи- 
лактической службы, а также создание необходимой материальной базы: 
оснащение санитарно-бактериологических лабораторий, подготовку по- 
мещений и транспорта для госпитализации больных холерой, желудочно- 
кишечными заболеваниями и лиц, общавшихся с ними, создание запаса 
необходимых препаратов и др. 

Следует особо отметить общесанитарные мероприятия, направлен- 
ные на охрану источников водоснабжения, санитарный контроль за при- 
готовлением, хранением и продажей пищевых продуктов на предприятиях 
общественного питания, пищевых объектах, борьбу с мухами, удаление 
и обезвреживание нечистот и мусора, привитие санитарных навыков 
населению. 

Необходима четкая организация работы по современному актив- 
ному выявлению больных желудочно-кишечными заболеваниями и широ- 
кой провизорной госпитализации их. При этом одной из важнейших мер, 
позволяющих своевременно выявлять заносы инфекции, является бакте- 
риологическое обследование на холеру больных кишечными заболева- 
ниями в инфекционных стационарах. Внимание медицинских работников 
в этот период должен привлечь каждый случай смерти от желудочно- 
кишечных. заболеваний или любого другого заболевания невыясненной 
природы. При вскрытии таких трупов предусматривается бактериологи- 
ческое исследование тонкого кишечника на наличие 

Ведущая роль в борьбе с холерой прин 
ным на нейтрализацию источника инфекции. Эффективность их тем выше, 
чем раньше и полнее осуществляется выявление и изоляция больных 
холерой. С целью активного выявления больных должны быть налажены 
ежедневные подворные обходы населения. В связи с полиморфизмом 
клинических проявлений холеры каждый случай поноса или рвоты на 

6 . лизация выявленных больных в соответствии © 
а, и стране системой провизорной госпитализации 
ного ‘из Е ВРЕНТВНОЕСО т рНЕО на основе диагноза, а на основе од- 
о ЛиЯтНОЗЕ РОЯ в в признаков — поноса или рвоты. Вопрос 
обследования с а на основании клинического 
дов исследования. м лабораторных и эпидемиологических мето- 
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тинирующей холерной О-сывороткой в разведении до половины титра и 
среду Кадама); 3) быстрый метод обнаружения холерных вибрионов 
методом микроагглютинации с О-сывороткой. Целесообразно также ис- 
пользовать метод фазово-контрастной микроскопии. 

В пределах неблагополучной по холере территории развертывается 

сеть УЧ АОНИИ» обеспечивающих нейтрализацию источников инфекции. 

Больных с явной клиникой холеры, а также вибриононосителей 
направляют в холерныи госпиталь, размещаемый обычно на базе инфек- 
ционной больницы. Для изоляции больных с сигнальносортировочными 
признаками (понос или рвота) развертывают сеть провизорных госпита- 
лей. Лиц, общавшихся с больными холерой, направляют в изоляторы, где 
проводятся медицинское наблюдение, бактериологическое обследование 
(первый раз материал для исследований забирают до назначения анти- 
биотиков) и экстренная профилактика антибиотиками. 

Для выявления больных и носителей из числа лиц, выезжающих 
за пределы очага, создают обсерваторы. В обсерваторах в течение 5 дней 
пребывания наряду с медицинским наблюдением проводят бактериоло- 
гическое обследование, как правило, с взятием материала групповым 
методом от 6—10 человек, и назначают экстренную профилактику ан- 
тибиотиками. При отрицательных результатах лабораторных исследова- 
ний (желательно обследовать не один раз) и клиническом благополучии 
разрешается выезд за пределы пораженной территории. 

Остановимся специально на выписном контроле за больными холе- 
рой и последующем медицинском наблюдении. Выписку из госпиталя 
производят лишь при условии хорошего общего состояния и трех отри- 
цательных бактериологических анализов фекалий, проводимых ежеднев- 
но; первый из них берут через 24—36 часов после окончания лечения 
антибиотиками с предварительной однократной дачей слабительного 

(сернокислая магнезия). 

В связи с возможностью длительного носительства надлежит дер- 
жать переболевших на учете В санитарно-эпидемиологической станции и 
поликлинике в течение года. Наиболее пристального внимания, естествен- 
но, требуют лица с хроническими воспалительными процессами со 
стороны печени и желчевыводящих путеи. = и 

По вполне понятным соображениям наиболее тщательно наблюдение 
осуществляется за работниками системы водопровода, пищевых пред- 
приятий, лечебных и детских учреждений. Этих лиц допускают к работе 
после пятикратного ежедневного бактериологического исследования Сс 
предварительной однократной дачей солевого АОИТеЛЬНовО нение ВЕ 
вым бактериологическим исследованием. Уилывая связь длительного 
вибриононосительства с патологическими фокусами в желчных ходах 
печени, этих лиц подвергают однократному зондированию с последую- 
щим бактериологическим исследованием а о рее 

Поскольку вероятность обнаружения воз удичеЕ анте В 
первое время после выписки, настоятельно ОУ обследовать 
переболевших на вибриононосительство на протяжении о месяца 
один раз в 10 дней, следующие 5 месяцев — один раз в и Я 
полгода — один раз в 3 месяца, каждый раз с НаВНанОниоы желчегонного 
слабительного, повышающего возможность В че длительных виб- 
риононосителей (в первый месяц ен слабительное назначают 

нием). 
р очЕий холеры острыми желудочно-кишечны- 
ми вабоневачияий находятся под наблюдением нотечение 6 месяцев, 
в первые 3 месяца ежемесячно подвергаясь бактериологическому 
рт воздействия на источник С является экстрен- 
ная профилактика антибиотиками. Для р они "оон 
рекомендуются антибиотики тетрациклин, 1 МИЦ о Нтомицин, 
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дипасфен и олететрин. 
рациклин назначают по 200 000 ЕД 3 раза в день в течение 4—5 дней 


левомицетин — по С 
по 500 000 ЕД 2 раза в день 4—5 дней подряд. Детям дозы этих препара- 
тов уменьшают соответственно возрасту. Высказывавшиеся некоторыми 
исследователями опасения относительно дисбактериоза и быстро выра- 
батывающейся устойчивости к антибиотикам у вибриона не подтверди- 
лись в процессе эпидемиологических наблюдений. 

Экстренную профилактику в обязательном порядке назначают кон- 
тингентам, общавшимся с больными холерой или вибриононосителями, 
медицинским работникам, подвергавшимся реальной опасности зараже- 
ния (попадание культуры возбудителя, испражнений или рвотных масс 
больных на одежду, кожные покровы и т. д.), а также выезжающим за 
пределы очага (при обсервации). 

Разобранные нами меры воздействия на источник инфекции (актив- 
ное выявление, госпитализация и лечение больных, изоляция лиц, 
общавшихся с больными, обсервация граждан, выезжающих за пределы 
очага, экстренная профилактика в отдельных группах населения) на 
этапе, близком к ликвидации вспышки, целесообразно дополнить массо- 
вым обследованием населения отдельных участков или всего населенного 
пункта на вибриононосительство. Эта мера приобретает особенно важное 
значение в связи с новыми данными о длительности вибриононосительст- 
за. Взятие проб при массовых исследованиях производят групповым ме- 
тодом во флаконы с мясо-пептонным бульоном, по возможности посе- 
мейно, от 6—10 человек. При получении положительного результата про- 
водят индивидуальное обследование данной группы лиц. 

Большого внимания заслуживает работа по организации и проведе- 
нию очистки территории, обеззараживанию нечистот и мусора, охране 
водоемов от загрязнения сточными водами, особенно канализационными 
стоками лечебных учреждений. Улучшению эпидемиологической обста- 
новки способствуют широкие дезинфекционные мероприятия. 

Существенно ограничить заражаемость населения позволяют также 
меры по обеспечению надлежащего санитарно-гигиенического режима 
на предприятиях общественного питания, пищевых объектах. В период 
вспышки следует проверять работников пищевой промышленности на 
вибриононосительство не реже одного раза в 10 дней, Из меню столовых, 
буфетов целесообразно исключить сметану, творог, холодные блюда 


(заливные, студни и др.), употребляемые без последующей термической 
обработки. 


В связи с немаловажной ролью водного фактора в эпидемиологии 
холеры необходимо уделить особое внимание контролю за водоснабже- 
нием, увеличив число точек по забору воды для бактериологических И 
химических исследований и введя более частое, чем обычно. определение 
остаточного хлора в разных точках водопроводной сети. Следует считать 
оправданным гиперхлорирование воды (0,2—0,3 мг остаточного хлора в 
разводящей сети и тупиковых участках). : 
ов Систематическое бактериологическое исследование воды и хлориро- 
рено, ПОКА повышенной заболеваемости, 
> мере нейтрализовать действие воды как фактора 


ети, ПОлЬбуЮетОЫ водой открытых водоемов (пруды, 
обеззараженной воды В ет. и. 

Не приходится доказывать 
водопользования, беспе 
детских садах, ясл 

Очень важен 
цетские учрежден 
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зать необходимость упорядочения режима 
ребойного снабжения кипяченой водой в школах, 
ях, на предприятиях, в общежитиях, гостиницах. 

режим работы детских учреждений. Дошкольные 
ия целесообразно переводить на круглосуточное пре- 


Наиболее изучено действие тетрациклина. Тет. 





0,5 г, синтомицин — по 1 г 3 раза в день, дипасфен — 
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ППовЫМ уе 
‘ности 10 
ультата про: 


ии провел 
сора, охране 


бывание в них детей, 


усилив медицинское наблю етьми и 
персоналом. В шко аблюдение за д 


лах необходимо обесп й 

е 1 ечить режим, сводящий до ми- 
нимума возможность заражения: организовать медицинское наблюдение 
за и их кипяченой водой, постоянно контролировать 
состоян уалетов, следить за тем, чтобы школьники обязательно мыли 


руки после посещения туалетов. В этой работе неоценимую помощь 


медикам могут оказать специальные посты из учащихся старших классов. 


В период вспышки холеры должна широко проводиться санитарно- 
просветительная работа среди населения, при этом используются раз- 
личные формы санитарной пропаганды — лекции, беседы, выступления 
по радио, телевидению, издание листовок, плакатов, брошюр и т. д. 

Арсенал средств борьбы с холерой включает также вакцинацию на- 
селения. Не решая проблемы борьбы с холерой, вакцинация тем не менее 
может несколько улучшить эпидемиологическую обстановку. Региональ- 
ное бюро ВОЗ по Юго-Восточной Азии настойчиво рекомендует вакци- 
нацию в ‚неблагополучных по холере слаборазвитых странах Азии, где 
в ближайшие годы не представляется возможным радикально изменить 
уровень санитарно-коммунального благоустройства. Однако в связи с 
невысокой эффективностью вакцин нельзя ослаблять внимания к другим 
противоэпидемическим мероприятиям. 

Холерные вакцины состоят из разных количеств вибрионов сероти- 
пов Огава и Инаба (классического биотипа или вибрионов Эль-Тор). 
В | мл вакцины имеется около 8 млрд. микробных тел, инактивированных 
фенолом или другими препаратами, иногда — нагреванием. Препараты, 
согласно рекомендациям экспертов ВОЗ, предпочтительней вводить 
двукратно с интервалом в 7—28 дней, однако в условиях эпидемий при 
массовой иммунизации можно ограничиться одной прививкой. 

Данные о наличии или отсутствии перекрестного иммунитета при 
заболеваниях, вызванных вибрионом Эль-Тор и классическими штамма- 
МИ, противоречивы. Представляют интерес данные строго контролируе- 
мых полевых опытов по изучению эффективности холерных вакцин. 

В 1964 г. на Филиппинах в местности, неблагополучной по холере 
Эль-Тор, был проведен широкий эпидемиологический опыт по изучению 
эффективности трех вакцин: вакцины из классических вибрионов, вак- 
цины, приготовленной из вибрионов Эль-Тор, и вакцины из классических 
вибрионов с масляным адъювантом. Всего было привито 584 тыс. чело- 
век. В контрольной группе население прививалось брюшнотифозной 
вакциной. Как показали наблюдения, при однократном введении холер- 
ная вакцина в первые 2 месяца после прививки защищала более 
504 привитых. Продолжительность иммунитета, создаваемого препара- 

том, п енным из классических штаммов холерного вибриона, 

при Эль-Тор защища- 
ограничивалась 3—4 месяцами. Вакцина из штаммов р | 

Вакцина с масляным наполнителем ока- 

па на протяжении 6 месяцев. но, мало пригодной для имму- 

залась высокореактогенной и, следовательно, ма’ р х 

ыы гг. два полевых опыта по изучению эпидемиологической 
эффективности холерных вакцин были проведены в Индии в Калькутте, 

: р из классических холерных вибрионов и 

`де изучались четыре вакцины Раз Сира, Веписа З1тВа её а! 
Одна вакцина из вибрионов Эль-Тор ( рта, - 
1967). Все они содержали серо 


ства . из-за небольшо а 
м ны не позволил приити к окончательному заклю- 


ективности препаратов. Сложилось 
чению миологической эфф Г . 
т об эпиде лиофилизированная вакцина из классических холерных 
т вакк около 40% привитых на пни 6 месяцев 
т м и о защищала 57%, затем —2 ф привитых). 

м "арет проведенные в 1965 г., ты что индийская вак- 

ледова привитых. 

цина из классических вибрионов защихале о - 


33% 






















Таким образом, в результате строго кониолиуемЕ эпидемиологи- 
ческих опытов, проведенных в период с 1964 по 1967 г., получен ряд 
данных, важных в теоретическом и практическом плане. Была показана 
принципиальная возможность создания иммунитета у привитых при 
введении убитой вакцины, однако коэффициент защиты составлял в сред- 
нем около 50%. Продолжительность иммунитета оказалась ограничен- 
ной во времени. При изучении оптимальной кратности введения вакцины 
были получены различные данные. 

Противоречивые сведения приводятся и по вопросу о защитном дей- 
ствии вакцин из классических холерных вибрионов при холере Эль-Тор и 
наоборот. -. Е 

Моз]еу с соавторами (1970), Ееейеу (1970), Азии с соавторами 
(1967) считают, что вакцина из классического биотипа холерных вибрио- 
нов защищает не только от классической холеры, но и от холеры Эль- 
Тор; по мнению же Ее!зеще!4 (1965) и УеПа (1963), в очагах холеры 
целесообразно прививать Эль-Тор-вакциной, приготовленной из вибрио- 
нов соответствующего биотипа. 

Более эффективными могут быть живые вакцины. Живая холерная 
вакцина, полученная в 1958 г. Микегдее в индийском Институте экспери- 
ментальной медицины из авирулентного штамма, выделенного из воды, 
проходит последние годы апробацию в лабораторных условиях, где 
опытах на животных и добровольцах изучается ее безвредность, 
живляемость и иммуногенность. 

В опытах на добровольцах Микег]ее (1965), Зап]а1, МикКег]ее (1969) 
установили безвредность препарата. Вакцинация не вызывала неблаго- 
приятных побочных явлений. Из 25 добровольцев, привитых живой вак- 
цинной рег 0$, ни у кого не наблюдалось ни общих, ни местных реакций. 
Вирулентность вакцинного штамма при последовательных двукратных 
пассажах через кишечник человека не нарастала. 

Вакцинация сопровождалась выраженной иммунологической пере- 
стройкой организма, причем у привитых продуцировались не только гу- 
моральные, но и копроантитела, что в свете данных о связи иммунитета 
при холере не столько с общим, сколько с местным иммунитетом, заслу- 
живает особого внимания. Высокие титры вибриоцидных и гемагглюти- 
нирующих антител у привитых сохранялись на протяжении 6 месяцев, 
копроантитела — 3 месяца (срок наблюдения). Поскольку в контрольной 
группе у лиц, получивших рег оз убитых вибрионов, антитела отсутство- 
и 

НЫ м последней. Живая пероральная холерная 
отели, разы выраженную нымунологическую пере 
‚› буд) месте с тем ареактогенной. Однако это за- 


ключение было получено в условиях ограниченных по объему наблюде- 
нии и может рассматр 


риваться лишь как предварительное. Дальнейшие 


исследования позволят получить более исчерпывающий ответ на этот 
счет, а также решить такие кардин 


ская эффективность препарата и 
ного штамма. 

М рт бантернофать, разработанный 3. В. Ермольевой, с боль- 
м киля для борьбы с классической холерой в годы 
о рено войны. В связи со снижением эффекта фагопро- 
ай ие годы была предпринята попытка использо“ 
а а полуменный по методу Никонова путем культивирова- 
Уна холерных вибрионах при чередовании пассажей через 


чник и желчь. Советск 
: . ие специалисты (А. Г. ‹ А. План- 
кина и др.) применяли у ( Никонов, 3. А. Г 


(1958) и Афганистане п т о профилактики в Пакистане 
получили фаг 970 000 че } фганистане с профилактической целью 
Оно веть еловек, при этом был отмечен защитный эффект. 

ы/ поздние наблюдения отечественных исследователеи 
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(Н. Н. Жуков-Вережников, 3. В. Ермольева, И. К. Мусабаев, Г. Д. Ост: 
оВеКи Г. П. Николаевский, Е. П. Ковалева, К. М. Лобан, В. Н. Тер- 
Вартанов, Б. Х. Магзумов, Ю. Н. Щербак и др.) выявили весьма низкую 
эффективность фага как профилактического средства. В связи с этим 
было решено отказаться от его применения. Современные штаммы виб- 
рионов оказались нечувствительными к существующим препаратам 
бактериофагов. 

Изложенные выше мероприятия проводятся как минимум на протя- 
жении одного года (желательно 2 лет), особенно тщательно в летне- 


осенние периоды года, благоприятствующие распространению острых 
желудочно-кишечных заболеваний. 


Амебиаз 


Под термином амебиаз (амебная дизентерия, тропическая дизентерия) 
понимается болезненное состояние организма, вызываемое Еп{атоера 
1$фо1уйса. Амебиаз — острое заболевание, склонное переходить в хрони- 
ческое рецидивирующее течение. В организме человека может иметь 
самую разнообразную локализацию, поражая кишечник, печень, мозг, 
легкие, селезенку, кожу и т. д. Клинически наиболее существенны ки- 
шечный амебиаз и амебный абсцесс печени. 

Возбудителя амебиаза открыл в 1875 г. профессор Военно-медицин- 
ской академии Ф. Леш у больного с хроническим поносом, длившимся 
более 3 лет. Морфология амебы, описанная Ф. Лешем, несомненно соот- 
ветствует современному представлению об Е{атоеБа 115{0]уйса. Он опи- 
сал открытую им амебу под наименованием Атоера сой и заразил ею 
собаку. Открытие Ф. Леша подтвердили Кос в Египте, Кагёи$ в Афри- 
ке, А. В. Григорьев (1881) в России. СоцисЙтап и ГаПеиг в том же году 
в Балтиморе высказали мысль о возможности существования двух видов 
амеб — одного безвредного, которого последние два автора наименовали 
АтоеБа сой, и другого — патогенного, названного ими дизентерийной 
амебой. Вызываемое этим видом амебы заболевание назвали амебной 
дизентерией, выделив его в самостоятельную нозологическую единицу. 

сснанаштп в 1903 г., изучив морфологическое различие и цикл раз- 
вития энтамеб человека, окончательно установил существование двух 
видов энтамеб. Для непатогенного вида он оставил термин Ф. Леша — 
АтоеБа сой (Епё. сон), а для патогенного вследствие его протеолитиче- 
ских свойств ввел новое название Ег{атоеБа №13{0|уйса. Кроме этого, в 
описании ЗсВаи@ тп имелись и некоторые другие неточности, относящие- 
ся к циклу развития амебы, которые в дальнейшем привели к ряду нело- 
разумений и в систематике энтамеб. Исследуя несвежии мова оши- 
бочно на дегенерирующих особях Зсвац@ши описал процесс почкования 
‚ Еатоера в1$фо!уйса. По мнению Зспаицаи, Еп+. Мзфо1уйса в отличие 
от Еп. сой цист не образует, размножается путем почкования. — я 

\егеск (1906), ученик сспац@ ип, описал дру уатомнНу ю амебу 
Ету. {ейгасепа, по его мнению, отличную от Е Во Ра 1908 г. 
Нагпапп описал третью патогенную амебу Еп. ай сапа, а Ч. 09 Е!паз- 
Зап — четвертый патогенный Вид, Ег(. шиица. Все эти амеоы вУотличие 
от амебы, описанной Эспацапп, продуцировали чезыйевядерных ея 

Эти ‘находки впервые были правильно а, в работах 
Г. В. Эпштейна, а также Киепеп и 5луеПепогере] в к авы 
наблюдением за больными И экспериментами на людях ре кег и $е1- 
1аг4з (1913) установили единство ее тер ро ыл и 
закономерный переход типичной м {са Зспацаши в форму Еп%. 
о ны ея Вопросы ‘этиологии и эпидемиологии аме- 
биаза бое ни решенными. Патогенным для человека 
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является один вид амебы Еп{. Мзфуйса, которая встречается в странах 
с жарким климатом. о 
В 1914—1916 гг. среди союзных войск, расположенных в эндемиче- 
ских очагах амебиаза, возникли массовые заболевания острым колитом. 
Исследования больных солдат на протозоа показали высокий про- 
цент зараженности Епф. 61340]уйса. Неожиданно оказалось, что здоровые 
солдаты, недавно прибывшие из неэндемических районов (Англия, 
США), в такой же степени (около 12%) инфицированы амебами, проду- 
цирующими четырехядерные цисты, что и больные острым колитом. Было 
установлено, что амебы, продуцирующие четырехядерные цисты, встре- 
чаются у людей повсеместно как в тропических и субтропических стра- 
нах, так и в северных странах, вплоть до Кольского полуострова. 
Явное несоответствие между широким распространением амеб типа 
гистолитика, продуцирующих четырехядерные цисты (во многих местах 
до 20%), и отсутствием заболеваний в северных странах разные авторы 
объясняют по-разному. 
Американские, английские авторы и некоторые отечественные всех 
амеб, продуцирующих четырехядерные цисты, относят к одному виду — 
Е. $10] уйса и для объяснения расхождения между широким распро- 
странением в странах с холодным климатом цистоносительства и заболе- 
ванием выдвинули теорию хронического амебиаза. Всех носителей 
четырехядерных цист они рассматривают как хронически больных аме- 
биазом и опасными носителями патогенной Еп{. В1${фо1уйса. ЗВйтига, 
Нагитапи, Рго\агек, МоПег, Вгитрё, Ноаге, Г. В. Эпштейн, Зиг, 
И. А. Кассирский, А. А. Авакян, Л. В. Громашевский, Д. П. Сванидзе, 
Л. К. Зерчанинов и другие исследователи в своих работах приводят про- 
тозоологические, эпидемиологические, клинические, патологоанатомиче- 
ские и экспериментальные данные, указывающие на то, что патогенная 
Еп4. В15фоуйса распространена в странах с жарким климатом, а вне 
эндемических очагов амебиаза распространены непатогенные амебы 


Ел. Фзраг и Епё. Вагтапи!, цисты которых внешне похожи на цисты 
Ел. ысоуйса. 








Плюралисты этим и объясняют несоответствие между широким но- 
сительством и отсутствием заболеваний в странах с холодным климатом. 
Амебиаз имеет четко очерченную зону географического распростра- 
нения. Она охватывает нашу планету широким поясом по экватору. Сле- 
довательно, амебиаз эндемичен в странах с жарким климатом в Африке, 


Южной Америке и Азии. На севере в странах с холодным и умеренным 
климатом амебиаз встречается в виде сп ; 


ных из эндемических очагов. п тим 

В Англии, ГДР и ФРГ, Чехословакии, 
Скандинавских странах, в Европейской ч 
процент носительства цист амеб типа ги 
ми до 50% населения). Прит 


Венгрии, Польше, Югославии, 
асти СССР установлен высокий 
столитика (около 10%, а места- 


аком высоком цистоносительс ечный 
т С 1 льстве киш р 
амебиаз бывает крайне редко, а амебные абсцессы печени в этих странах 


почти не встречаются. В то ж 
ы - е время в странах Сре мноморского 
бассейна, во Франции, Италии, Р редиземноморск 


Испании, Г < 4 
а , Греции и других странах аме 
регистрируется сравнительно часто при явно низком проценте 
цистоносительства (табл. 30) з 

Согласно 
амебиаз во Ф 


острый кишечный 
но число заболеваний 





телей). вления, из них 32 человека умерли (0,06 на 100000 жи- 


Амебиаз шь 

И 
донезии, в Южном К Ространен в Азии—в Индии, Индокитае, Ин- 
№. ©, Южной Корее, на Филиппинских островах, В 
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Иране, Ираке, Турции и Израиле. В Палестине 30,5% здорового населе. 
ния цистоносители. Соответственно этому высокому проценту носитель. 
ства среди больных дизентерией Епё. М$фо]уйса обнаружена у 5,264, 
а среди хронически больных желудочно-кишечными заболеваниями — у 
26,73% больных. . я 

В Индии соотношение бациллярной дизентерии и амебной состав- 
ляет 2:1. На каждые 5—11 случаев кишечного амебиаза приходится 
один случай поражения печени. и 

На о. Шри Ланка у 70—75% больных дизентерией амебная, ау ос- 
тальных 25—30% — бациллярная этиология. 

В Китае амебиаз широко распространен в субтропической зоне Юж- 
ного Китая, но встречается и в Северном Китае. Упоминаемые в литера- 
туре «маньчжурская дизентерия» и «формозская дизентерия» являются 
амебной. 

В Японии амебиаз встречается на всех островах; 9—10% здорового 
населения являются цистоносителями Епё. 615ф0уйса. В 1950 г. зарегист- 
рировано 539 случаев заболевания (0,6 на 100000 жителей), 44 случая 
смерти (0,05 на 100000). 

На территории СССР имеются три эндемических очага амебиаза: 
Закавказье, Средняя Азия и Дальний Восток. Все они эпидемиологиче- 
ски хорошо изучены. Цистоносительство выявлено у 10—40%, в среднем 
у 20% здорового населения (табл. 31). Соответственно этому в прошлом 


Таблица 31 


Заболеваемость амебиазом и носительство амеб типа гистолитика в эндемическом 
очаге (Ереван) и вне его (Московская область, Москва, Краснодарский край) 














Процент 
Место 
исследования 'Обследованные контингенты Еп. Епё. ЕП. амеб типа 
ывюЙуйса | @!зраг | Вагётапий | Гистоли- 
тика 
Московская об-| Здоровое население 0 У 16,5 23,5 
ласть Больные дизентерией 0,6 4,6 — = 
Москва Здоровое население 0 6,6 18,1 24,7 
Больные дизентерией 2—2,8 3,8 — — 
Больные хроническими язвен- 
ными колитами 3—6 6,9 — = 
Краснодарский Здоровое население 1,3 4,9 11,4 17,6 
край Больные дизентерией ТЗ 6,9 — — 
Ереван Здоровое население 8,2 3,7 5 16,9 
Больные дизентерией 4,5 0,3 — а 
Больные хроническими язвен- 4,7 5,6 — = 
ными колитами 











имела место и высокая заболеваемость амебиазом — около 10% всех 
острых кишечных заболеваний. За последние 20 лет благодаря благоуст- 
роиству городов и населенных пунктов, повышению санитарной культу- 
т о лечебно-профилактических мер количество 
8 м Постепенно искореняется Епф. В1ю1уйса; 
= о сетотенные ры 915раг и Епф. Вагтапи:. При резком сни- 
ства ре ти амебназом в этих очагах процент цистоноситель- 

а гистолитика остается без изменения. Следовательно, име- 


ются все условия для л 
заболевания. для ликвидации амебиаза у нас в стране как массового 


Со времен Кось (1883 
лее Е пораженной ам 
о сводок В й 
9 ос рава и организации здравоохранения наши сведения 
чайный характер ото заболевания были не точными и носили слу- 
. © известно, что острая форма амебиаза широко 
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распространена по течению Нила и по всему побережью Средиземного 
моря. р 

В странах Северной Африки (Марокко, Алжир, Ливия и др.) смерт- 
ность от амебиаза стоит на втором или третьем месте среди общей смерт- 
ности, а случаи амебиаза нередко повышают число случаев бациллярной 
дизентерии в 5 раз. 

В ОАР в период с 1950 по 1960 г. число случаев дизентерии и смерт- 
ность от этих заболеваний прогрессивно уменьшались. Наоборот, в Мав- 
ритании, Мали, Нигере и других странах число случаев амебиаза из го- 
да в год увеличивается, что, очевидно, связано с улучшением диагности- 
ки и регистрации больных. В Мавритании в 1950 г. зарегистрировано 
490 случаев амебиаза, а в 1960 г.— 2138 случаев с 26 летальными исхо- 
дами. В Республике Мали с 1950 по 1960 г. число случаев амебиаза зна- 
чительно возросло. В 1960 г. в этой стране зарегистрировано 45 случаев 
бациллярной дизентерии и 9321 случай амебиаза, в Нигере в 1960 г.— 
соответственно 22 и 3309 случаев. 


Таблица 32 


Распространение бациллярной дизентерии и амебиаза 
в странах Африканского материка. 











Амебназ ] Бациллярная дизентерия 
Место и год исследования число случаев | ЧИСЛО число случаев число случаев 
заболеваний СИ заболеваний смерти 
Сенегал 1950 6385 3 6 — 
1960 13 168 9 766 — 
Верхняя Вольта р в, 
1950 5 792 37 Нет сведений | Нет сведений 
1960 12 914 98 204 6 
Кения 1950 1555 18 1100 28 
1959 1255 36 1 ет Е: 
Ка у 1950 2968 28 
Е 1960 17 522 63 1 827 19 
Габон 1950 1138 2 17 = 
1960 2063 З 53 — 
вы 
раззавиль 50 11359 р 179 2 
1960 1602 16 61 1 
Леопольдвиль 
х 9191 99 1571 78 
В 34 565 347 5 834 124 
Ангола 1950 1 597 23 и - 
1960 1 г: т са 
в. в 06 32 1279 14 

















ах Центральной и Южной 

хе аспространен в стран 
ее. ОКО тветственно высокой заболеваемости амебиазом 
в И. ‘высок и процент цистоносительства амеб типа гисто- 


литика. 


В Америке амебиаз встречается эндемически только в районах с 


а жащих между 30° северной и 20° юж- 
р матом в Той Америки аме 0 СтСя, оБлеМА НВ 
заболеванием в Панаме, Колумбии, еее ры еру, Брази- 
лин, Гвиане, Боливии, Парагвае, Ч, а 209 РРР : 
Согласно данным зарубежных в я и 
Личных районов Америки ИНО ТЕ О ь из 16302 случаев ди- 
© официальным данным за 1931 г. в у ди- 
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зентерии только 4 оказались бациллярными, остальные имели амебн 
этиологию. Согласно материалам Всемирной организации здравоохране. 
ния, за последние 10 лет ежегодно в этой стране регистрируется около, 
400 случаев амебиаза. Разница между этими данными огромная, чем она 
обусловлена, остается неясным. В одно и то же время в Колумбии, Вене. 
суэле, Мексике и некоторых южных районах США из года в год число 
случаев амебиаза повышается. Например, в Колумбии за 10 лет с 1950т. 
число зарегистрированных случаев увеличилось с 48420 до 76208. 

В Мексике в 1950 г. было зафиксировано 14242 случая амебиаза, 
144 случая смерти, а в 1958 г. — 24459 случаев заболевания и 779 случаев, 
мерти от амебиаза. 

ь Но некоторым данным, в США с 1933 по 1937 г. ежегодно ре- 
гистрировалось около 1500 случаев кишечного амебиаза, а с 1950 по. 
1960 г. число случаев амебиаза в 2 раза увеличилось: ежегодно регистри- 
руется от 3 до 4 тыс. заболеваний амебиазом и 120—130 случаев смерти 
от него. 

В Северных Штатах США и Канаде амебиаз встречается споради- 
чески. В Канаде в 1950 г. было зарегистрировано 11, ав 1960 г.—5 слу- 
чаев этого заболевания. На Аляске за 10 лет с 1950 по 1960 г. зафиксиро- 
ван единственный случай амебиаза в 1957 г. 

При условии повсеместного широкого распространения шистоноси- 
тельства в Америке амебиаз и амебные абсцессы печени встречаются 
только, в районах с жарким климатом. 

Амебназ в Австралии обнаруживается сравнительно редко, но среди 
коренного населения выявлено 4,6%, бессимптомных цистоносителей. 
Значительно шире амебы типа гистолитика распространены на островах: 
в Новой Гвинее, Новой Каледонии (9,7%), Самоа (9,6%). СоПег (1937) 
считает, что у 50% ‘населения Новой Гвинеи имеются различные прояв- 
ления амебиаза, В Новой Зеландии в 1950 г. зарегистрировано 40 случа- 
ев амебиаза, или 2 в расчете на 100000 населения. 

Приведенный статистический материал показывает, что на всех 
континентах мира население больших районов страдает от амебиаза, а 
поэтому проблема борьбы с амебиазом имеет международное значение. 

ЕтатоеБа |!5ф0]уйса Зспац@ п (1903) имеет много синонимов — 
АтоеБа сой, [.бзсН (1875), АтоеБа Чузегцег!са, или Еп{атоеБа дузетег{- 

ае, СоипзИтап и ГаНеиг (1891), ЕпфатоеБа ы1зфо]уйса, Сга!я (1914) идр. 

Возбудитель амебиаза в соответствии с характером течения заболе- 
вания проходит определенный цикл развития: в острой стадии заболева- 
ния амебы находятся в типичной вегетативной форме, по мере перехода 
заболевания в хроническую форму амебы переходят в предцистную ста- 
дию, а затем и в стадию цист. 

Типичной вегетативной формой этой амебы является тканевая ее 
форма — {огта {ур!са, средний размер 20—40 мк, но встречаются экземп- 
ляры диаметром до 90 мк. 

У Еп|. №$о1уйса в обычном световом микроскопе оболочка не раз- 
р алиновая эктоплазма без каких-либо видимых включений рез- 
а ее Я эндоплазмы. Амеба хорошо подвижна; 
течет СОплазыв с ее м и о Аи В ь 

вакуоли круглой формы Е Е пр там". -. 
диях переваривания, ев А име 
в двух противоположны а емо 
х направлениях. Внутри самой эндоплазмы про- 


исходят бурные непреры 
‘вные движения. Только с ‹тронного 
микроскопа высокого о с помощью электро 


разрешения в ультратонких срезах у Еп(. Н!5{01Уй- 
са и. видеть строение оболочки. р резах у : ) 
итоп. а 
стоит из В нь мембрана трехслойная, толщиной 100 А, с0- 
ШИНОЙ 50 т В ИХ мембран по 25 А и одной осмиофобной тол" 
: ектронном микроскопе четкого деления цитоплазмы На 
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Рис. 27. Трофозоит Еп{атоеБа ызю1уйса. Ув. 7500Х 
ЦМ— п 2 
цитоплазматическая мембрана; В — пищеварительная вакуоль; Б — фагоцитированны ы 
терии, Я — ядро; Кр — крахмал. В правом нижнем углу фрагмент трофозоита с Е 
цитоплазматической мембраной. Ув. 80 000%. у 
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экто- и эндоплазму не удает. тя й |9 и. 
ся обнаружить. В организа. и сиб ‚" 
цию цитоплазмы входят ос. | 08 М оч 
миофильные гранулы разной дя и 28У 
величины, фибриллы и мем. и о хрб* 
браны, которые составляют и ив ое Же 
канальцы, цистерны и вакуо- С та адая 
ли разной величины. Грану- и вет ход 
лы размером 150—200 А ПА рее = ам 
идентифицируются как рибо- ий ия на име 
сомы, а более крупные гра- р ненно че 

нулы размером 250—600 А р нолог 
представляют собой глико- ро дист. 
ген. 22 ология не 
У ЕпЕ. Взфюйуйса в цито- МорФол с штей 
плазме не обнаружены ни ина "НИК и | 
митохондрии, ни аппарат 610 вуаром 
Гольджи, ни сократительные НМ резер ка, В 
вакуоли. По данным мо человек®» = 
С. А. Саркисян, окислитель- зутированные В 
ные ферменты локализованы зинеское значение 
рис 98. Е. нау са вблизи цитоплазматической зу человеком-ЦИС" 
1 тканевая кт и У. 3— пред- мембраны. Ядро ИЕ сфе- иных условиях МОГУ 
цистная форма; 4 и 5— цисты. рическую форму, средний абизом, а ВОЗМОЖ 
размер его 5—8 мк. Благода- Пак, ОСНОВНЫМ | 


ря тонкой, ровной оболочке и 
; < \ ычном световом микроскопе оно Е. 
В оо из 4—5 м концент- ‘ии, реконвалесце: 
а О ие о 665- атм Вфоувса. | 
рических рядов альвеол. Периферический хроматин расположен под обо №: уйса. 
лочкой равномерными рядами в виде мелких зерен. Кариосома всегда за- Е ‘пражнениями 
легает в центре ядра и в зависимости от окраски и степени дифференци- „ААрует от 0 до [0 
ровки имеет неодинаковое строение: или вид неболышой черной точки, “У ЖеТудочно-киши 


и люди — больные 


или пятиугольной ячейки. С помощью электронного микроскопа обнару- а Чеханизме п 
жена трехслойная оболочка ядра. Она пористая, диаметр пор 600—850 А. "аб Нещ бр 
Зерна хроматина, содержащие дезоксирибонуклеиновую кислоту, лежат "Км КО НИМ | 
несколько вдали от оболочки ядра, ахроматиновой сети обнаружить не И тра 
удается. Кариосома не имеет оболочки, она нередко пятиугольной формы Вене ист 91 
и расположена в центре ядра (рис. 27). ан ‚ 2—3 час 
Предцистная форма —{огта ргесузНса. У больных хронической м "Рации К 
формы амебиаза и у носителей цист Епё. 1${0]уйса в полуоформленных би “ОЛЯ, С 
или оформленных фекалиях наряду с цистами можно видеть мелкие, и м. м К 
величиной около 16 мк малоподвижные амебы. Они округлой или вытЯ- у И 15 
нутой формы. Эктоплазма не отличается от эндоплазмы. Ядро диаметром а выде Загряз 
2,5—4 мк. Периферический хроматин лежит под оболочкой в виде полу- кт Ч ово 9 МИтелей 
луния, кариосома центральная. { "бека ци, ВЫ , 
Ввиду того что амеба в этой стадии готовится к инцистированию, она Пя МН ра 
обычно бывает свободной от пищевых вакуолей. Протоплазма более ком- у ен >И, 
пактна, менее вакуолизирована. Нередко можно обнаружить хроматоид- а Зале Ис 
ные тела с закругленными концами и обилие гликогена. До электронно- “фа о т бод 
микроскопических исследований хроматоидные тела рассматривались } Щара Часа | 
как запасные питательные вещества. Основанием для такого мнения слу- м А ь В у 
жила реакция их с йодом (хроматоидные тела, подобно крахмалу, дава- м % мк м 
ли синюю окраску). ь к м [1 и ко 
нЕ т а затем и С. А. Саркисян с помощью электронного микроско- р оси 0 
оказали, что хроматоидные тела в продольном сечении состоят из а И 30 
спиралевидных нитей толщиной 100—120 А,а на поперечных срезах— \ а м 
из осмиофильных частиц иногда размером 300—450 А. Эти частицы име- А ты м 
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ют упорядоченную упаковку. С помощью цитохимических реакций 
в электронном микроскопе показано, что они содержат рибонуклеопро- 
теиды. 

Размер цист Еп+. Мзо]уНса от 6 до 20 мк. Форма круглая или оваль- 
ная; в обычном оптическом микроскопе хорошо видна прозрачная двух- 
контурная оболочка толщиной около | мк. В зрелых цистах 4 ядра; встре- 
чаются одно- и двухядерные цисты. Цисты содержат брусковидные или 
палочковидные хроматоидные тела и гликогеновую вауколь. Строение 
ядер у цист такое же, как у предцистных форм (рис. 28). 

Цисты, попадая в благоприятные условия, эксцистируются. В резуль- 
тате из цисты выходит одна четырехядерная амеба, которая в дальней- 
шем делится на 4 амебы. 

Несомненно имеются различные расы Еп. В1збо!уйса, которые раз- 
личаются биологическими и морфологическими признаками, например 
размерами цист. 

Морфология непатогенных Еп{. 41зраг и Епё. Вагипапп! детально 
описана Г. В. Эпштейном, А. А. Авакяном, Д. П. Сванидзе и др. 

Источник и пути распространения инфекции. Ос- 
новным резервуаром Епё. №зю0]уйса является человек-цистоноситель. 
Помимо человека, в природе имеются и другие источники — животные, 
инфицированные в естественных условиях, крысы, обезьяны. Эпидемио- 
логическое значение этих животных по сравнению с основным резервуа- 
ром — человеком-цистоносителем, небольшое. Но эти животные в опреде- 
ленных условиях могут стать источником отдельных случаев заболеваний 
амебиазом, а возможно, и причиной локальных вспышек. 

Итак, основным источником распространения Епё. В15ю1уШса явля- 
ются люди — больные хронической и острорецидивирующей формой аме- 
биаза, реконвалесценты-цистовыделители и бессимптомные носители 
цист Епё. 1${01уйса. Установлено, что цистоноситель ежедневно выделя- 
ет с испражнениями около 37 млн. цист. Количество выделяемых цист 
варьирует от 0 до 1250000 в 1 г кала. Заражение человека происходит 
через желудочно-кишечный тракт. 

В механизме передачи амебиаза большую роль играет стойкость 
цист амеб к внешним воздействиям. Они оказались необычайно стойкими 
к высоким концентрациям ряда химических веществ, в том числе к соля- 
ной кислоте. Цисты этой амебы устойчивы к действию 6,2%! этой кисло- 
ты в течение 2—3 часов. Они легко противостоят гораздо более сла- 
бой концентрации кислотности желудочного сока (1,7%). К высоким кон- 
центрациям соляной кислоты оказались стойкими и их трофозоиты. 

Цисты Епё. Ы5{ю!уйса могут распространяться через пищевые про- 
дукты и питье, загрязненные испражнениями непосредственно с рук са- 
мих цистовыделителей, например, работников пищевой сети, или муха- 
ми; через овощи, выращенные на полях орошения или в огородах, удоб- 
ренных фекалиями, и, наконец, через почву, окружающие человека пред- 
меты, загрязненные испражнениями цистовыделителей. — 

Представляет большой практическии и теоретическии интерес выяс- 
нение удельного веса в эпидемиологии амебиаза каждого перечисленного 
выше фактора. 

Цисты Епё. ызфо[уйса могут пережить в воде сравнительно долгое 
время в зависимости от ее температуры и чистоты. В теплой воде (около 
37°) обычно происходит усиленное размножение бактерий, неблагопри- 
ятно влияющих на цисты амеб. При температуре 27—30° цисты Епё. 
Нуса в воде погибают через 8 дней, при 12—22 в дистиллированной 
воде остаются жизнеспособными до 6—7 месяцев. Такая устойчивость 
цист Епё. Б1зо!уйса определяет возможность передачи амебиаза через 

водным вспышкам острого амебиаза. Подобная 
в 1933 г., когда было зарегистрировано 
амебиаза описали Г. А. Знаменский и 


Воду и приводит к 
вспышка имела место в Чикаго 
409 случаев. Водные вспышки 
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Г. В. Бабахан (1934), Випезеп с соавторами (1935), Д. П. Сванидзе 

47 р. 
им водного пути передачи амебиаза усиливается еще тем, 
что цисты Епё. Ш о]уйса чрезвычайно_ стойки к хлору. Для обезврежи. 
вания воды от цист Епф. В1910]уйса необходимо хлора в 10 и даже 100 раз 
больше, чем для дезинфекции при заражении ее патогенными бактерия. 
ми, но такая концентрация хлора делает воду непригодной для питья, 

По данным Е. И. Гордон (1945), 17,75 мг в [ л остаточного хлора не 
убивают цист в течение часа. Л } Е 

Цисты Епё. ЫзбоЙуйса весьма устойчивы и В условиях внешней сре- 
ды: в каловых массах, в земле они могут оставаться жизнеспособными 
от 5 дней до одного месяца. Они легко переносят низкие температуры, 
но чрезвычайно чувствительны к высыханию. Цисты амеб на руках че- 
ловека гибнут через 5 минут. При попадании в подногтевые пространства 
они остаются жизнеспособными до 45 минут. Это ограничивает возмож- 
ность передачи амебиаза с сухими пищевыми продуктами, через руки 
цистоносителей и с пылью. 

Основными путями распространения амебиаза являются водный и 
мушиный. Эти факторы главным образом обусловливают зону географи- 
ческого распространения и сезонность заболевания. 

В связи с неопределенной длительностью и широким колебанием ин- 
кубационного периода (от 3 дней до нескольких месяцев) сезонное уве- 
личение числа первичных случаев амебной дизентерии обычно отстает от 
времени наибольшего размножения мух. Эта особенность инкубации аме- 
биаза сглаживает и подъем водных вспышек, растягивая их на длитель- 
ное время. Нередко невозможно точно определить место и время зара- 
жения. Этим объясняются трудности установления эпидемической цепи 
заболеваний при амебиазе. Создается впечатление, что заболевания но- 


сят разрозненный характер и отдельные случаи не связаны между собой. 

В эндемических очагах амебиаз встречается в течение всего года, но 
имеет выраженную сезонность. Подъем заболеваемости приходится на 
конец лета и начало осени, что совпадает с овощным и фруктовым сезо- 


ном, осенними дождями и временем наибольшего размножения мух. 
Возрастающее число свежих первичных заболеваний, складываясь с 
увеличивающимся числом рецидивов в конце лета и начале осени, обус- 
повливает сезонность амебной дизентерии. 

Амебиазом человек может заболеть в любом возрасте, однако дети 
болеют реже взрослых. Чаще всего страдают люди в возрасте 20— 
40 лет. Мужчины болеют амебиазом в 2 раза чаще женщин. 

Исходя из особенностей эпидемиологии амебиаза (его очаговость), 
санитарно-эпидемиологические мероприятия проводят дифференцирован- 
но в эндемических очагах и В благополучных областях. 

ЕЕК ты очагов достаточно ограничиться организацией 
ы. ры ои диагностики случаев амебиаза, госпитализацией больно- 
О иАеНИЕ Се Путем диспансеризации больных при этих 
пие амебиаза в услови учаях можно легко предупредить распростране- 

ВАА в. ях северной и средней полосы нашей страны. 
И Ш ве быть направлено на борьбу с амебиазом 
а . Здесь целесообразно объединить санитарно-эпи- 

ские мероприятия, направленные против амебиаза и бацил- 
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выявление случаев а м 
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Важен эпидемиологический контроль и над лицами, болевшими аме- 


бназом. Нельзя допускать к работе в пищевой сети цистоносителей Епй. 
'|13ю1уйса, в прошлом перенесших амебиаз. 
лечение до полного исчезновения амеб. 


Они должны продолжать 


Опасными являются открытые водоемы (родники, речки, пруды, бас- 


сейны). В случае необходимости пользоваться водой из этих источников 
следует рекомендовать употребление кипяченой или осажденной квасца- 
ми воды. С профилактической точки зрения очень важно исключить заг- 
рязнение почвы. При отсутствии канализации уборные дезинфицируют 
хлорной известью, неочищенной карболовой кислотой или другими обез- 
вреживающими средствами. В сельских местностях 


можно применять 
компостирование фекалий человека для удобрения сельскохозяйствен- 
ных культур. 

Пищевые продукты следует по возможности обеззараживать кипя- 
чением. Необходимо установить строгий санитарный контроль за такими 
пищевыми продуктами, которые не могут быть подвергнуты термической 
обработке. Их необходимо транспортировать и хранить в специальных 
контейнерах. Овощи и фрукты надо тщательно мыть холодной, а затем 
(около 3 минут) горячей водой. Дезинфекция предметов обихода, борь- 
ба с мухами и грызунами (крысы), личная и общественная гигиена такие 
же, как и при бациллярной дизентерии и других кишечных инфекциях. 

Специфической профилактики против амебиаза пока не имеется; не 
разработана и химиопрофилактика. 

В Советском Союзе имеются все условия для проведения в широких 
масштабах противоэпидемических мероприятий в эндемических очагах. 

В настоящее время вполне назрел вопрос о ликвидации эндемиче- 
ских очагов амебиаза в нашей стране. 


Сальмонеллезы‘ 
и пищевые токсикоинфекции 


Сальмонеллы [ох!со-и!есНопез а|теп{аг!з  (лат.), 1004 ро!зоптя, 
1004 {ох1со-ииесйопз (англ.), \авгипяз-УегеИипееп (нем.), 1ох1с-ш!ес- 
Ноп$ абитета!гез (франц.)] — острые кишечные заболевания, протекаю- 
щие у людей в виде вспышек пищевых токсикоинфекций и спорадических 
случаев. 

История. В 1885 г. Зайпоп и ЗтИй выделили микроба — 5. сНое- 
таезц!з, которого они считали возбудителем свиной чумы. Как оказалось 
впоследствии, этот микроб постоянно сопровождает истинного возбуди- 
теля свиной чумы — фильтрующийся вирус. Тем не менее вся группа 
микробов, вызывающих пищевые отравления у людей и заболевания 
животных, получила общее название сальмонелл. В 1888 г. Саг{пег уста- 
новил бактериальную природу н идентичность микроорганизмов, выде- 
ленных из мяса больной коровы и селезенки умершего человека, питав- 
шегося этим мясом. В 1893 г. Тб ег описал В. Фурюититиит, оказавшую- 
ся идентичной В. епёег!1 91$ Бгез1аи. В том же году Рапусх, а в 1897 г. 
Б. Л. Исаченко обнаружили возбудителя эпизоотии крыс, который отно- 
сился к разновидностям В. емег 91$ сагёпем. В дальнейшем число саль- 
монелл продолжало значительно увеличиваться, так как в отдельных 
Странах разными авторами описывались все новые виды и разновидно- 


сти представителей этого многочисленного рода. 


Сальмонеллезы широк 
в местах, где употребляют 


о распространены во всех странах мира, чаще 
в пищу полусырое мясо (отдельные районы 





' Материалы, относящиеся к брюшному тифу и паратифам А и В, изложены в спе- 


щиальной главе. 
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Англии и др.), а также при санитарном неблагополучии боен и сети об. 
шественного питания. Сведения о сальмонеллезах во многих странах не. 
достаточно полны, так как регистрация их чаще проводится только в 
отношении массовых вспышек; спорадические случаи, как правило, не 
регистрируются. В отдельных странах полная регистрация случаев саль. 
монеллезов введена недавно (в Англии в 1959 г.). 

В СССР регистрация случаев сальмонеллезов обязательна. Число 
их значительно меньше, чем во многих других странах. Это связано пре- 
жде всего с непрерывным ростом благосостояния населения, правильно 
организованной сетью общественного питания и строго проводимой сн- 
стемой санитарно-гигиенических мероприятий по профилактике пищевых 
токсикоинфекций и отравлений. 

Этиология. Возбудители сальмонеллезов — палочки с закруглен- 
ными концами длиной 2—4 и шириной 0,5 мк, грамотрицательные, не 
образуют спор, обычно находятся в подвижной перитрихиальной фазе, 
но могут быть и неподвижными. Растут на слабощелочных средах 
(РН 7,4—7,5). На пластинчатом агаре $-формы сальмонелл вырастают 
в виде гладких круглых полупрозрачных, выпуклых, влажных колоний, 
в бульоне образуют равномерную муть. ВК-формы вырастают в виде не- 
правильных шероховатых мутных и сухих колоний; в бульоне дают оса- 
док на дне пробирки без помутнения среды. Как правило, сальмонеллы 
разлагают глюкозу с газообразованием, не ферментируют адонита, сали- 
цина, лактозы и сахарозы не разжижают желатины, не образуют индола, 
не разлагают мочевины, не образуют ацетил-метил-карбинола. Каий- 
тапп дает следующую характеристику сальмонелл: 


Адонит 
Сорбит 
Мальтоза 
Салицин 


Индол 
Аммонийная глюкоза 
Цитрат аммония 

НМОз = 
Лактоза Реакция по Фогесу — Про- 
Сахароза скауэру 
Маннит + или 


| Метиловый красный 
Глюкоза +Е- или +— Мочевина 


Подвижность 











Обозначения: 


+ положительная реакция; 
+ — кислота без газа. ы 


— отряцагельная реахция; 


Однако многие сальмонеллы различаются между собой отдельными 
культурально-биохимическими признаками. Это дало основание многим 
авторам предложить различные среды (в частности аммиачные) для 
типирования сальмонелл внутри рода. : 

Сальмонеллы обладают сложным 


а антигенным строением. Их анти- 
генный аппарат характеризуется С 


а: наличием термостабильных соматиче- 
ских О-антигенов и термолабильных жгутиковых Н-антигенов. В связи 


ро или других антигенных комплексов эти микро- 
типы. К настоящем о серологические группы и серологические 
Для примера  ринадам т число серологических типов достигло 840. 
чив в каждую из них т таолицу серологических групп сальмонелл, вклЮ- 
их только по одному серологическому типу (табл. 33). 
р описание новых серологических групп и серо- 
щей изменчивое о монелл свидетельствует о беспрерывно происходя- 
ти микробов этого рода под влиянием изменений условий 


внешней с 2 
баум, Е. мы доказано работами советских авторов (Ф. Т. Грин- 
аков, 1952, и др.). Такие же данные 


Привода п ова, 1948; В. Д. Тим 

/ И 

я ме исследователи. Вместе с тем не подлежит с0- 
логический принцип дифференцирования сальмонелл 


мнению, 
имеет важное е т 
а эпидемиологиче 
| Мио] ское 
ду заболеваниями и пл значение для установления связей 


меж, 
и редполагаемым источником. Это, однако, 


а, 
$ ВЫЫИ 
16965 

$ ло 
$. Ме. 

$ петр 
< прпезоа 
$. Ноя 

$, ифапа 

$; адеае 

$. пуегпе$$ 

$. (‘атрашеи 
$, подтапае 

$. уаусгоз9 

$. еч[асо. 

$. ау 

$. шагетбе 

5. @уечотт 


` Читала» 


‚ вает 
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ы Таблица 33 
Группы сальмонелл (по КаиИтап — \/НЦе 1959) 
‚ 


























| Н-антиген 
Группа Тип Год 
'О-антиген р АЕ мания 

А |5. ма 5: 8 
В $. ФурНитиит А Е.Р 
С, $. спо|егаезщ$ ев я Ре : 1,2 1892 
(я $. пагазЬ то 6, 8 ы 5 Я 
Со |ожаННЗа = (8) ъ р” | 1950 
р: $. епт | 915 Н 188) 
их (9), 46 гаи ы,, „- 

1 . апабит В о . 
Е, $. пемлиюп 3. о я =. и НЫ 
ре болван (3), (15), 34 в, 5,1 = 1949 
Е |5. поезе 1, 3, 19 а р 1939 
Е 5. шагзеШе и а 15 1947 
6, |5. роопа 13, 22 р 1,6 1935 
6, |5. пизяя рр р ь 1,5 1943 
Н $. Неуез 6, 14, 24 а 1,5 1943 
1 $. ВУЙНп8103$ 16 ь ей 1936 
у $. КиКее 17 Ь 1.2 1936 
К $. шетрЫ$ 18 К 15 1948 
Г $. пуппезойа 21 Ь е, п, х 1938 
м |5 мыя 28 г еп, х 1949 
м $. шБапа 30 ь еп, х 1941 
(6) 5. айе\а!4е 35 Я — 1943 
Р $. 1шуегпез$ 38 К 1,6 1944 
[® $. спатра! п 39 К 1,5 1945 
К $. побгапае 40 Ь 1,5 1950 
5 $. маусгоз$ 41 5, + 28 1948 
Т $. мезасо 42 236 — 1950 
О $. БеГФеу 43 а 1;5 

У $. шагетье 44 а к 

\ $. аеустзот 45 с е, п, х 

х $. аишитБатфа 47 4 239 

У $. дает 48 е, п, 215 

2 $. вгеепя4е 50 2 езпязх 








Примечание. Более подробные данные о ООО составе, сальмонелл см. в кн 
в. . 


и. Шур. Заболевания ‘сальмонеллезной этиологии. М., 1964 


не уменьшает трудности использования данного метода, поскольку в ла- 
боратории необходимо иметь весьма большой. ‘набор’ монорецепторных 
групп специфических и неспецифических сывороток: Для упрощения 
идентификации сальмонелл КацИтап и `Е@\аг@$ ^ (1957) предложили 
использовать смеси ряда О-сывороток и ряда Н-сывороток. ЗрЁ ег и 
Е4уагаз (1960) разработали систему. ‘применения четырех основных 
комплексных Н-сывороток = № 1, 2, 3:и. 4 и трёх ‘ вспомогательных — 
ев, Хит. И. В. Шур (1964) рекомендует иметь в лабораториях сыворот- 
ки ведущих групп А, В, С, О, Е, представители которых чаще выделяют- 
ся от людей и животных. В специализированных лабораториях предла- 
гается, однако, иметь полный набор сывороток, при этом вести иденти- 
фикацию не только серологическим, но и биохимическим методом, а так- 
же проводить детальный эпидемиологический анализ каждого случая 


сальмонеллеза. 


Для идентификации сальмонелл важно также пользоваться методом 


их фаготипирования с помощью О-фага (В. А. Килессо, 1964). 
Патогенез сальмонеллезов до’ настоящего времени продолжает вы- 
зывать научные споры. Если раньше предполагалось, что механизм пато- 
логического процесса связан с поступлением в ОрЕЗНИНМ человека токси- 
нов, образовавшихся при хранении пищевых продуктов, приготовленных 
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я. массивно зараженного сальмонеллами, то в последние годы 
ИЗ ИА больше данных, свидетельствующих о том, что забо- 
тя. ь м. Я рения в организм возбудителей и 
а Наличие инфекционного процесса доказывается цикли- 
а о женном организме общей клинической реакции, 
ческим развитием в зара а моче, желчи и во внутренних орга- 
обнаружением возбудителя в крови, 1 о же В ииА И 
х ном обследовании), а также повторны ) ем 
ме = 6 и и возможностью длительного по- 
возбудителя в остром периоде а кт о 
О О ешерны льными исследованиями американ- 
(В. А. Арбузова, 1960). Эксперимента: ы г пет АЯ 
ских авторов, проведенных на добровольцах, пока: | д: -е : 
`$. , ющая доза исчисляется в 1,5 млн., а для $. 4ег- 
О Ы анными снимается спор о монопа- 
Бу — 15 млн. микробных тел. Этими да } Обр ера 
и бипатогенности разных групп сальмонелл. ь ) 
НЕЕ робов и других условий проявле- 
оное кА В Не исключает адаптации отдель- 
к ти на чел : 
Е: И рода к тому или иному организму. Однако. такая 
избирательность не определяет абсолютной монопатогенности данного 
возбудителя в отношении естественного хозяина. При ый 
виях возбудитель Е И в } 
иные клинические формы са й | я 
е в ьотом внедрения возбудителя следует считать кишечный р ре 
последующим проникновением в лимфатический аппарат и = 
Некоторым авторам удавалось у 16% взрослых, умерших Не р Е 
чин, выделить возбудителей из мезентериальных узлов (Э. М. Новгород: 
ская, 1957). При развитии у заболевших острого гастроэнтерита инвазия 
бывает минимальной, так как в результате гиперсекреции и усиленной 
перистальтики кишечника наступает выделение сальмонелл из организ- 
ма. В других случаях после инвазии возбудителей в лимфатические 
узлы микробы проникают в кровяное русло, что может быть доказано 
выделением сальмонелл из крови. Нередко при тифоподобном течении 
сальмонеллеза со смертельным исходом у умерших отмечаются гипер- 
плазированные бляшки в нижнем отделе тонких кишок. 

Вопрос о роли токсинов в патогенезе сальмонеллезов продолжает 
изучаться. Еще в работах САг{пег (1888) было показано, что бактерии 
рода сальмонелл образуют термостабильные токсические субстанции. 
В дальнейшем это было подтверждено многочисленными исследователя- 
ми. Однако все авторы единодушно пришли к выводу, что эти токсины 
вызывают гибель подопытных животных только при введении им этих 
веществ парентерально. М. Г: Думеш (1950) наряду с термостабильными 
обнаружил термолабильные токсины, которые действовали на животных 
при введении им через рот. Стойкость токсических веществ колеблется 
в значительных пределах. Токсины $. еп{егИ 11$ сохраняли свои свойства 
при комнатной температуре от 15 до 33 дней, но иногда теряли активность 
на 3-й день. Токсины $. сБо|егаези1 при хранении на льду оставались 
действенными от 2 до 4 месяцев (И. В. Шур, 1964). Только в отдельных 
велось мнение о том, что ведение токсинов через Рот 
сические вещества на лиц п - о оо пааятна и 
хроническими а возраста и на людей, страдающих 
Таким образом, вопр удочно-кишечного тракта и печени. 


з ос о роли токсинов в патогенезе с тре 
бует дальнейшего уточнения. сое 


Продолжительность 
колеблется от 10 до 28 час 


инкубационного периода при сальмонеллезах 
ов, уменьш в. 
и увеличиваясь изредка ло зу аясь в отдельных случаях до 4 часов 


—5 дней. Сальмонеллезы могут протекать в 


тифоподобной, дизентериеподобной и септи- 
и формами может иметь место и бессимптом- 


ительство). Заболевание обычно протекает 
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Посевы следует прои: 
‘ие заболевания количе 
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‘Ззния положительны 
“1 оеледованиям на 
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сравнительно легко; продолжительность болезни 10—14—21 день. Ле- 
тальность незначительна. У детей раннего возраста заболевания могут 
протекать гораздо тяжелее. Нередко наличие колитического синдрома 
симулирует у них острую или хроническую дизентерию. Наиболее тяже- 
лым бывает состояние у детей при септических формах сальмонеллеза с 
локальными поражениями (менингит, артрит, пиелонефрит, подкожные 
абсцессы и т. д.). В таких случаях летальность может достигнуть высо- 
кого уровня. При гастроинтестинальных формах основными симптомами 
являются острое начало, токсикоз, головная боль, тошнота, рвота, кишеч- 
ные расстройства, боли в животе и т. п. Такое состояние сравнительно 
быстро проходит и заканчивается полным выздоровлением. Считают, 
что отдельным типам сальмонелл свойственно различное распространение 
в организме заболевшего. Так, $. Кип2еп4ог! чаще всего обнаруживают 
в крови, а $. Бгез1ац в крови выявляют значительно реже. 

Лабораторная диагностика при сальмонеллезах сводится к бактерио- 
логическому исследованию рвотных масс, испражнений, крови, желчи и 
мочи на наличие в них возбудителей. При смертельном исходе материа- 
лом для исследования являются кровь, желчь, паренхиматозные органы, 
мезентериальные узлы и кишечник. Посевы производят на элективные 
питательные среды (бактоагар Ж, Эндо, Левина), на среду Вильсона — 
Блера. В связи с малым количеством возбудителей в испражнениях не- 
обходимо одновременно с прямыми посевами производить посевы на сре- 
ды обогащения (среда Мюллера). При наличии дизентериеподобных 
симптомов надо обязательно отбирать для посевов порции испражнений, 
содержащие патологические элементы (слизь, кровь). 

Посевы следует производить в наиболее ранние сроки, так как в на- 
чале заболевания количество микробов бывает наибольшим, особенно 
у детей первых месяцев жизни. Необходимо учитывать возможность че- 
редования положительных и отрицательных высевов. Это относится так- 
же и к исследованиям на носительство. 

Серологические исследования проводят по методике реакции Вида- 
ля с включением дополнительных антигенов. Лучшие результаты можно 
получить при повторном исследовании сывороток в динамике заболе- 
вания. 

Весьма важное значение для эпидемиологии сальмонеллезов имеет 
вопрос об устойчивости возбудителей в различных условиях внешней сре- 
ды и воздействие на них дезинфекционных средств. Сальмонеллы легко 
поддаются воздействию хлорсодержащих препаратов (хлорная известь, 
хлорамин и др.). Устойчивость возбудителей видна из табл. 34. 

Человек как источник сальмонелл. Считалось, что основным источни- 
ком при пищевых сальмонеллезах являются животные. За последние 
годы установлено, что человек может быть длительным ‚носителем саль- 
монелл. Микробы выделяются не только из испражнений, но и из желчи 
и мочи носителей. При этом чем легче протекает заболевание, тем опас- 
нее такой носитель, особенно если он являтся работником пищевого или 
детского учреждения. Особое внимание в этих случаях должны привле- 
кать детские учреждения, поскольку дети раннего возраста, и особенно 
дети первых дней жизни, более восприимчивы к сальмонеллезам, чем 
взрослые. Новорожденные могут заразиться во время родов от больной 
матери. В последующем такие дети являются ая ТОЙ К в от- 
делениях для новорожденных (Э. М. Новгородская, ). У детей млад- 
щего возраста может развиться носительство, продолжающееся больше 
года. Такое же длительное носительство может быть и вх взрослых. 

Ф. Л. Вильшанская с соавторами (1959) обследовали с профилакти- 
ческой целью 1007 человек. У 15,4% им удалось тЫ 17 типов саль- 

монелл, среди которых на первом месте были $. фур ипигиит. - 
В. А. Арбузова (1960) при массовых обследованиях людей, перенес- 
ших сальмонеллезы, изолировала 16 серологических типов возбудителя с 
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Устойчивость сальмонелл во внешнеи среде 


Таблица 34 





Автор 


Вад 


микробов 


Среда 


Воздействие 





В.А. Килес- 
0" Е.`И 
Выдрина 
(1951) 

Они же 

И. В. Шур 
(1964) 

Он же 


С. М. Губ- 
кин (1961) 
Он же 


С. М. Губ- 
кин (1958) 


6. М. Губ- 
кин (1959) 


В. Н. Азбе- 
лев (1935) 


Т.ог1п2 , 
КпеНе! 
(1958) 

Они же 


$. Чурв- 
пигций 

(48 штам- 
мов) 

Тот же 


51$ 

Тот же 

Сальмонел- 
лы 

Тот же 


$. аиБИп 
Тот же 


» » 


$. ещей- 
{141$ 


мов) 


(6 штам- 
мов) 


$. ещен- 
{191$ 


$. Фурш- 
тигдит 

$. апаит 

Тот же 





$. споегае- 


(10 штам- 


Физиологичес- 
кий раствор 


Бульон 
Агар 


» 
Комнатная 
пыль 
Угольная 3з0- 
ла 
Сухой навоз 
Кал человека 


Вода (кипяче- 
ная) 


То же 


Необеспложен- 
ная вода 


То же 


Почва  паст- 
бищ в весен- 
не-летний 
период 


Спецодежда 


Рассол  мяс- 
ной (29% 
соли) 


Бульон мяс- 
ной с 10% 
соли 

Бульон  мяс- 
ной с 20% 
соли и выше 








Нагревание 
при 70 


То же 
При 0 
При 10 


При 
При 
При 


При 


Особенности 
типа паст- 
бищ, его 
рельефа и 
местных ус- 
ловий 

Летнее время 
на свету 


При темпера- 
туре 6—12 


При темпера- 
туре 3—5: 


То же 





5 минут 


10 » 
142 дня 


115 » 
До 80 дней 


136 » 


До 90 » 
33 » 
(срок на- 
блюде- 
ния) 
От 34 до 
104 дней 
От 3 до 
20 дней 
От 26 ча- 
сов до 
72 дней 
От 24 ча- 
сов до 
ПП дней 
от 28 до 
106 дней 


От 10 до 


48 дней 


До 8 меся- 
цев 


70 дней 


42—56 
дней 


Погибли 


» 
Сохранялись 


Патогенность 
для мышей 
сохраняется 
до 3 недель 
Сохранялись. 
Изменилась 
агг: а- 
бельность 
Сохранялись 








источников этих забо, 


гочисле. 
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ющие годы были получены мно- 
того важного положения. Люди инфици- 





(зинь ЯВлЯЮТС 
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руются от зараженных животных при употреблении в пищу необезвре- 
женного мяса таких животных и при уходе за больными животными. 
Сальмонеллезы У животных могут протекать в виде первичных заболе“ 
ваний, в виде наслоения на другие инфекции (вторичные сальмонеллезы) 
и как носительство. И. В. Шур (1964) сообщает данные о распробтране- 
нии эгих заоолеваний среди различных видов животных. Можно привести! 
отдельные примеры в отношении роли различных видов животных как 
источников сальмонеллезов для людей. | 

Крупный рогатый скот всегда считался наиболее частым! источни- 
ком сальмонелл. М. И. Зарубашвили (1951) обнаружил носительбтво 
сальмонелл в 5,64 случаев при исследовании 410 голов здорового круп- 
ного рогатого скота. Микробы были выделены при исследовании содер- 
жимого прямои кишки, желчи, печени и лимфатических узлов. ВИйсШе и 
Сауюп (1951) в Биркенхеде нашли на бойне у здорового крупного рога- 
того скота в калеу 10%, ав желчи у 3—4%1 $. диБИп. Следует отметить 
большое разнообразие серологических типов сальмонелл, выделяемых у 
животных, в частности у крупного рогатого скота, но при этом! преобла- 
дает $. ФурНипигиит. 

По данным ряда исследователей, сальмонеллы были обнаружены на 
вымени коров. Однако ни в одном случае стерильного взятия молока из 
него не удалось выделить сальмонелл (Э. М. Новгородская, 1957). Тем 
не менее молоко может быть инфицировано больными животными и 
людьми — носителями сальмонелл. 

Свиньи являются обширным источником сальмонеллезной инфекции, 
поскольку у них заболевание чаще всего протекает в латентной форме. 
Г. П. Яшников (1959) обследовал 329 свиней в хозяйстве Омской обла- 
сти и обнаружил носительство у 5,5% взрослых свиней иу 15,8% молод- 
няка. спа (1959) на бойне в Дюисбурге из кала 520 свиней у 5% выде- 
лил сальмонелл 11 серологических типов. Еще более высокий уровень 
носителей установлен З1а\уКоу с соавторами (1963). Из 2746 вынужденно 
забитых свиней они обнаружили 22,28% носителей различных типов саль- 
монелл. 

Носительство сальмонелл у овец вызывает споры. Только некоторым 
исследователям (Б. Н. Федотов, К. Г. Кожемякин, 1954; А. В. Селиванов, 
1959) удавалось установить у 4—30% овец носительство сальмонелл. 
Другие исследователи получали, как правило, отрицательные резуль- 
таты. 

Тесная связь собак и кошек с человеком представляет для человека 
большую опасность как источник сальмонелл. В. И. Макарочкина с со- 
авторами (1962) выявили в Одессе носительство у 1,8% собак и у 10% 
у кошек. На юге США носительство было установлено у 3,4% обследо- 
ванных собак и у 3% кошек. Имеются данные о еще больших показате- 
лях носительства у собак (41%). Заболевания у этих животных могут 
протекать при явлениях аборта и дисфункции кишечника, но чаще они 
проходят бессимптомно. 

Крысы и мыши являются частыми источниками сальмонелл. Пока- 
затель носительства сальмонелл может колебаться в больших пределах — 
от 2,93% (М. П. Мевзос и др., 1959) до 20,9% (Т. П. Иваненко, 1959). 

Носительство сальмонелл установлено также у диких животных: у 
серебристо-черных лисиц, кенгуру, муравьеда, льва, тигра, барса, лисы, 
волка, песца, енота, выдры, барсука, бурого медведя, тюленя, марала, 
косули, обезьяны и др., содержавшихся в зоопарке, а также у обезьян 
в Сухумском питомнике. Носительство сальмонелл обнаружено и у яще- 
риц, черепах, змей, лягушек, крабов и рыб (И. В. Шур, 1964). 

Особенно важным резервуаром сальмонелл являются домашние и 
дикие птицы и прежде всего утки, куры, гуси. При обследовании 195 вне- 
Шне здоровых уток, контактировавших с больными сальмонеллезом утя- 
Тами, и 75 гусей, контактировавших с больными гусятами, было обнару- 
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Выживаемость сальмонелл в пищевых продуктах 





Автор 


Вид микробов 


Продукт 





Воздействие 





Срок 
наблюдения 










Результат 


Таблица 35 


Примечание 


ПЕ И А ИОН Е  ПВЫ 12 ехо ев 9 а Е 


В. А. Килессо, 

Е. И. Выдрина (1959) 

И. С. Загаевский 
(1962) 

Он же 


М. Д. 
(1949) 

А. Г. Махарадзе 
(1950) 

И. А. Артюх 
(1952) 

А. М. Ахмедов и др. 
(1955 по И.В. Шу- 
ру) 

И. С. Загаевский 
(1961) 

И. С. Загаевский 
(1561) 

И. В. Шур (1964) 


Карчевская 


и др. 


Он же 
Д. Ф. Волусько 
(1955) 


Зе14е] и Нейе{ 


(1958) 


К. П. Козырева 


(1959) 


$. фурНитигит 
$. спо|ега $15 
$. фуры тигиит 
$. епфегИа1$ 
Тот же 


$. ещегИ1а1$ 


. ЧиБИп 

. спо|егаези1 
еп{ег1191$ 
сНо|егас$1$ 
спо]ега $41$ 
фуры тийит 
ант 
фуры ти ит 


фуры ти {ит 


ф ФФ Фффоффюо 


спо]егаези1$ 


Тот же 
$. епфеги 18 


Различные 
сальмонелл 
$. фурпитииит 


виды 





$. ежег\ 1$ 


Меланж 
Молоко 


у 
Зараженное молоко 
Простокваша 


Мясо весом 500 г, тол- 
щиной 6 см 


Мясо весом 1200— 
2180 г, толщиной 
10—11,5 см 


В толще куска свинины 


В костном мозге 


Свиное мясо — весом 
450—600 г, толщи- 
ной 10 см 

То же 

Солонина 


Свиные кишки 


Компот из сухофруктов 





с РН 4,11—4,19 





Нагревание при 65° 


Пастеризация при 85° в 
лаборатории 

То же в производственных 
условиях 

Комнатная температура 98° 
кислотности по Тернеру 

0—4°; при 0,765% молоч- 
ной кислоты 

Проварка при 100° 


То же 


При 80° внутри куска мя- 
са 
При 80° внутри мозга 


После заражения и трех- 
дневного хранения в ком- 
нате обрабатывалось 8— 
10% раствором уксусной 
кислоты путем введения 
в толщу 

То же путем заливки 

Рассол крепостью 18—20 
по Боме и 18—20% соли 
в солонине 


22 % соли 


Сохранение при 25° и 5° 





20 минут 
30 минут 
30 минут 
4—2 суток 
48 часов 

3 часа 


21/. часа 


10 минут 
12 минут 


14 дней 


То же 


6 месяцев 


24 часа 


Погибали 

В 10% проб выжива- 
ли единичные особи 

Не выделялись 

Сохранялись 


» 


Погибали 


» 
» 


У 


Сохранялись 
» 


» 





Погибали 


Возбудитель 
выделен из 
солонины во 
время вспы- 
шки 
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жено до те ыы. сальмонелл среди уток’и "ло 20% среди гусей: 
При этом выделялись пять типов сальмонелл. В результате обследования 
438 кур-реконваленцентов, перенесших пуллороз, было выделено у 
71,28% четыре типа сальмонелл (И. С. Загаевский, 1960). 

В настоящее время у домашних птиц выявлено до 70 типов сальмо- 
нелл, из них 50 типов у кур (И. В. Шур, 1964). 

Сальмонеллы в значительном числе выделены также у диких и до- 
машних голубей и у перелетных птиц. Так, В. И. Макарочкина (1960) 
О государственном заповеднике выделила три вида саль- 
монелл от 14,5% птиц. Кроме того, ею же (1959) и многими другими ис- 
следователями выделены сальмонеллы у чаек. 

Неоднократно описаны вспышки сальмонеллеза у детей, вызванные 
зараженным мясом домашней птицы (И. В. Шур, 1964). 

Механизм и пути передачи инфекции при сальмонеллезах связаны, 
как правило, с употреблением в пищу мяса и других продуктов, полу- 
ченных от больных животных. При этом важное значение имеют 
данные о выживаемости сальмонелл в мясе и ряде пищевых продуктов 
(табл. 35). 

Из приведенных в табл. 41 материалов видно, что для обезврежи- 
вания зараженного мяса требуется довольно длительная обработка его 
теплом (до 21/›—3 часов). В засоленном мясе возбудители могут выжи- 
вать весьма длительные сроки (иногда до 6 месяцев). Роль мяса отдель- 
ных видов животных зависит от того, какой из них чаще всего употреб- 
ляют в пищу в отдельных районах (говядина, свинина, конина и др.) - 
Сальмонеллы могут сохраняться также в молоке и простокваше (от 
30 минут до 4 суток). 

Большую опасность представляют собой яйца, полученные от боль- 
ных птин. Описаны многочисленные вспышки сальмонеллезов у людей в 
результате использования зараженных яиц, особенно утиных. Следует 
иметь в виду, что для обезвреживания зараженных яиц требуется провар- 
ка утиных яиц 13 минут и гусиных яиц 14 минут с момента закипания 
воды. Поверхностная обработка яиц хлорнон известью не только не 
освобождает яйцо от проникновения внутрь сальмонелл, но может спо- 
собствовать такому проникновению (и! в. Шур, 1964). Для обезврежи- 
вания меланжа необходимо прогревание при температуре 65° не меньше 
20 минут. Все это свидетельствует о широкой возможности распростране- 
ния сальмонелл алиментарным путем при употреблении в пищу заражен-, 
ного мяса, мясных и других продуктов — яиц, молока, рыбы и рыбных 
продуктов, овощей, фруктов, ягод. и кондитерских изделий, для пригот 
товления которых используются яйца (торты, пирожные с кремом, мо- 
роженое и др.) . 

Заражение сальмонеллами возможно и через инфицированную воду 
(лед), зараженное оборудование, утварь, посуду, а в летнее и осеннее 
время за счет переноса возбудителей на пищевые продукты мухами. 

В распространении сальмонеллезов может иметь ет также 
контактно-бытовой путь. Он особо о о и РУ 
жении больных детей (носителей). Отмечены ти, чаи а о 
И детей при уходе за животными И птицами ( а аня а И 
три разделка их туш. Возможно заражение РТМ Човтородская, 1987). 
КоньЮнктиву глаза и аспирационным путем (Е. М. р › 1957). 

ом, что на степень распространения 

се изложенное свидетельствует о ие социальные и профес 
‘альмонеллезов могут оказат> Е Е с источниками Е 
‘иональные факторы, способствующие НО авторы отмечали более 
ции, Что касается природных условий, то МН а они Е и 
частые вспышки сальмонеллезов В теплое вр ОИ ыы 
щение может происходить за и в ВОВЕ ТО 
зараженных продуктов в неблагоприятны”, ны случаев сальмонеле о 
лода может предохранять от увеличения ЧИС лу } зов. 
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Заболевания могут встречаться в течение всего года, при этом следует 
иметь в виду более частое инфицирование водоплавающей птицы в откры- 
тых водоемах в теплое время года и наличие дополнительных факторов 
распространения возбудителей мух летом и осенью. Вообще же природ- 
ные условия имеют ограниченное значение в распространении сальмо- 
неллезов. 

Использование в пищу продуктов, зараженных сальмонеллами, не 
всегда приводит к заболеваниям людей. Чаще заболевания возникают в 
результате приема в пищу готовых блюд, хранившихся в неблагоприят- 
ных условиях. Такие продукты при хранении, как правило, не изменяют 
свои органолептические свойства, но в них накапливаются возбудители, 
которые в последующем вызывают заболевание. Таким образом, в этих 
случаях большое значение приобретает количество возбудителей. Важен 
и серотип возбудителя. Наконец, большое значение в возникновении 
сальмонеллезов имеет состояние организма человека. Хронические забо- 
левания кишечника или печени могут повлиять на проявление токсико- 
инфекции и на тяжесть ее течения. 

Распространение сальмонеллезов среди людей может происходить в 
в виде групповых вспышек и спорадических заболеваний, причем за пос- 
ледние годы в СССР и за рубежом отмечается учащение спорадических 
сальмонеллезов и уменьшение числа вспышек пищевых токсикоинфек- 
ций. Для примера можно сослаться на данные И. В. Шура (1964) о рас- 
пространении сальмонеллезов в Англии (табл. 36). Вопрос о причинах 


Таблица 36 


Динамика заболеваемости сальмонеллезом в Англии в 1949—1955 гг. (по И. В. Шуру) 











Форма сальмонеллезов 1949 г. 1950 г. 1951 г. 1952 г. 1953 г. 1954 г. 1955 г. 





Групповые и се- 

мейные! 

вспышки 307 467 361 242 532 647 627 
Спорадические 

случаи 1064 1554 1367 1766 2582 2861 4662 





1 Под групповыми вспышками имеется в виду два и бол. 
ее случаев заболевания в разных семьях, 
под семей тыми — два или более случаев заболеваний в одной семье, под спорадическими — единичные 
случаи заболевания, не связанные друг с другом. 


такого распространения сальмонеллезов продолжает уточняться. По мне- 
нию ряда авторов, при групповых заболеваниях, как правило, имеет ме- 
сто пищевой механизм инфицирования, спорадические же случаи возни- 
кают вследствие бытового заражения от больных людей и носителей. 
В результате улучшения санитарно-ветеринарного обслуживания живот- 
ных в СССР значительно уменьшилось число случаев токсикоинфекции 
среди людей. Наряду с этим резко улучшилась диагностика спорадиче- 
ских случаев заболеваний у людей, что и увеличило число распознавае- 
мых заболеваний. Другие исследователи считают, что основным источ- 
ником вспышек и спорадических заболеваний являются животные. Это 


о тем, что, несмотря на многообразие типов циркулирую- 
х возбудителей, ведущая роль остается за $. фурпипигшит, который 


О в 40—85 случаев всех сальмонеллезов. Главным же 
р о типа являются животные. Это не исключает возмож- 

-$ ражения от больных людей (носителей). 
еле ПИ ПН и микробиологическая характеристика сальмо- 
ай вых отравлениях и в спорадических случаях не дает 
для разделения их на отдельные формы. Все это свидетельст- 


вует о важ й 
У ности дальнейшего изучения эпидемиологии сальмонеллезов 
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любого происхождения. Такое изучение облегчается тем, что в СССР 


введена в действие «Инструкция о порядке расследования и учета пище- 
вых отравлении с методикой бактериологического исследования при пи- 
щевых отравлениях», утвержденная главным государственным санитар- 
ным инспектором СССР 95 июля 1961 г. за № 373-61 и являющаяся обя- 
зательной для исполнения. 

Циркуляция большого числа серологических типов возбудителей 
крайне затрудняет суждение о наличие и характере постинфекционного 
иммунитета при сальмонеллезах. Теоретически такой иммунитет против 
отдельных возбудителей не исключен. Но практически перенесенное 
заболевание не гарантирует, по-видимому, от повторного инфицирования. 
В этой связи не представляется также возможным судить об иммуноло- 
гической структуре населения. 

Профилактика и меры борьбы с сальмонеллезами. 
Для решения проблемы профилактики и борьбы с сальмонеллезами в 
СССР имеются весьма благоприятные условия и прежде всего все повы- 
шающиеся благосостояние и культурный уровень населения. Индустриа- 
лизация пищевой промышленности дает возможность улучшить санитар- 
ный контроль за пищевыми предприятиями. То же относится к сети об- 
щественного питания. Все это представляет большие возможности для 
предупреждения вспышек токсикоинфекции и спорадических случаев 
заболевания. 

В соответствии с изложенными выше данными об эпидемиологии 
сальмонеллезов профилактика и борьба с этими заболеваниями должны 
проводиться комплексно органами здравоохранения и ветеринарной 
службой. Особенно важно организовать взаимный обмен информацией 
о выявленных случаях заболеваний и о проведении профилактических 
мероприятий по единому плану. 

Прежде всего внимание должно быть уделено санитарно-гигиениче- 
скому содержанию животноводческих и птицеводческих хозяйств, молоч- 
ных ферм, предприятий пищевой промышленности, торговой сети и 
учреждений общественного питания. Нужно всемерно повышать санитар- 
ную грамотность персонала, усиливать контроль за мясными продукта- 
ми, условиями их перевозки и хранения. Необходимо обеспечить надзор 
за продажей мяса на колхозных рынках. Для разделки мяса следует 
пользоваться колодами, которые нужно систематически очищать, промы- 
вать горячей водой или дезинфицировать осветленным 0,24% раствором 
хлорной извести и засыпать солью- Специальные меры должны быть на- 
правлены на борьбу с грызунами. При этом надо иметь в виду, что в мес- 
тах хранения мяса пользоваться бактериальными средствами для борь- 
бы с грызунами не следует во избежание возникновения вспышек саль- 
монеллезов. 

Особые требования должны предъявляться в отношении измельчен- 
ного мяса (фарш) и продажи субпродуктов. Фарш может продаваться 
только при наличии холода и сохраняться не более 3 часов. Студень мо- 
жет продаваться также при наличии холода и сохраняться не больше 
12 часов. Субпродукты могут сохраняться в течение суток на предприя- 
тиях общественного питания при условии хранения на льду. На предприя- 
тиях общественного питания особое внимание должно уделяться кухне и 
санитарному режиму при обработке продуктов. В частности, необходи- 

мо особо следить за хранением мяса и его разделкой. После 3 часов хра- 
нения готовые продукты подлежат повторному кипячению (прогрева- 
нию). Столы для разделки сырого мяса не должны использоваться для 
обработки готовой продукции — вареного мяса, овощей, хлеба и пр. 

Санитарно-гигиенические мероприятия, должны быть дополнены са- 
нитарно-ветеринарными мерами. Среди них особо ВАНЫЕ ‘обследования 
на носительство животных и Птиц, предназначенных для убоя на мясо. 
Такое обследование следует проводить предварительно, но если оно не 
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было осуществлено, его следут сделать перед Убоем Скола птиц. Боль- 
шое внимание должно быть, уделено содержанию Животных перед убоем. 
Таким животным должен сыть а нОАИ отдых после перевозки по 
железной дороге ИЛИ после перегона. Весьма важен ВИ питания и 
водопоя животных на боине. Следует учесть, что у голодных и утомлен- 
ных животных могут возникать вторичные сальмонеллезы за счет носи- 
тельства. Необходимо следить за режимом на бойне по мытью (купанию) 
животных перед убоем и при обработке туш. Нужно запретить подворный 
убой животных. Для этих целей должны быть организованы в селах ско- 
тоубойные пункты. Необходимо установить контроль за местами прода- 
жи мяса на рынках. Продажа этих продуктов разрешается только при 
наличии справки, выданной местным ветеринарным врачом, о благопо- 
лучии местности в эпизоотическом отношении. Контроль должен быть 
установлен и за продажей яйц. Утины и гусиные яйца могут продаваться 
только в проваренном виде. Для предупреждения заражения молока 
необходимо соблюдать строгий санитарный порядок на молокоприемных 
пунктах, молочных заводах и комбинатах. Необходимо своевременно 
выявить и удалить носителей среди доярок и других работников, имею- 
щих отношение к молоку и молочным продуктам. Молоко, получаемое 
от подозрительных на сальмонеллез животных, подлежит кипячению в 
течение 5 минут. 

Все работники, имеющие отношение к обработке и продаже пище- 
вых продуктов, должны соблюдать правила личной гигиены, в частности 
систематически мыть руки. 

В современных условиях очень важное значение приобретает вопрос 
о выявлении сальмонеллезного носительства среди людей. Исследование 
на носительство обязательно для людей, работающих в пищевой промыш- 
ленности, в системе общественного питания и водоснабжения, а также 
среди лиц, работающих в детских и лечебных учреждениях. Прием ра- 
ботников на эти предприятия и учреждения должен проводиться при Ус- 
ловии двукратного отрицательного исследования кала и мочи на носи- 
тельство возбудителей кишечных инфекций и отсутствия в анамнезе 
острых кишечных заболеваний. В последующем таких лиц подвергают 
плановому обследованию. 

Лица, занятые обработкой мясных и молочных продуктов, приготов- 
лением и продажей кулинарных изделий, не требующих перед употреб- 
лением тепловой обработки, подлежат обследованию 2 раза в год, а по 
возможности — каждый квартал. Кроме плановых обследований, таких 
лиц обследуют по эпидемическим показаниям. При обнаружении У НИХ 
сальмонелл с ними следует поступать, как и с носителями возбудителей 

брюшного тифа, паратифов и дизентерии. Таких лиц не должны допу“ 
Е ыы должно быть проведено пятикратное ис- 
Е пик ры исследование желчи. При по. 
хронических носителей на ры м и м 
миологической опасности. ` Ее 
к сы, и 
быть проведено пятикратное ет о о рев 
исследование желчи. При пол ледование кала и мочи и однократное 
остаются на учете За пы ожительном результате исследования они 
Зо ро мы следует установить санитарный над” 
дезинфицировать. Нужно п о стирать отдельно, а испражнения 
телей. ринять необходимые меры по санации носи 
чении больные могут быть НОМ показаниям. При легком те- 
наблюдением за ними и с бы ны на дому с обязательным врачебным 
Ре риологическим обследованием их выде” 
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лений. Ранняя диагностика во всех случаях сальмонеллезов достигается 
путем исследования на выделение гемокультуры При Этом следует иметь 
в виду орАВНИтелЬНО быстрое исчезновение сальмонелл из к оОчрус" 
ла. Поэтому значение может иметь только пени = результат 
При отрицательном результате гемокультуры нет основания для исклю- 
чения сальмонеллеза. Продолжительность госпитализации станавлива- 
ется по медицинским показаниям. Время изоляции и доп а к работе 
лиц, контактировавших с заболевшим - ы 
брюшном тифе и паратифе. + 


‚. = а мировая проводится текущая дезинфекция в домашних 
условиях до госпитализации больного. Такую же дезинфекцию делают в 
лечебных учреждениях. После направления больного в лечебное учреж- 
дение и после выздоровления заболевшего осуществляют заключительную 
дезинфекцию. Для дезинфекции следует пользоваться хлорными препа- 
ратами или раствором лизола. Рвотные массы, жидкие фекалии и мочу 
дезинфицируют сухой хлорной известью из расчета 5 гна 1 л мочи и 
1/5 часть хлорной извести к объему рвотных масс и фекалий. При оформ- 
ленном стуле к нему добавляют 50% по объему дезифицирующего мате- 
риала, перемешивают деревянной лопаткой и оставляют на 2 часа. Ноч- 
ные горшки и мочеприемники помещают в сосуд с 0,5% осветленным рас- 
твором хлорной извести или 3—5% раствором лизола. Остатки пищи 
заливают 10% раствором хлорной извести и оставляют на 1 час. Посуду 
обеззараживают кипячением в 2% растворе соды в течение 15 минут. 
Можно поместить ее также на 30 минут в осветленный 0,5% раствор 
хлорной извести. Грязное белье обеззараживают в 1% растворе хлорами- 
на в течение 2 часов. После отстирывания его выдерживают еще 2 часа 
в 0,5 растворе хлорамина. Бак, в котором выдерживают белье, обез- 
зараживают путем добавления на каждый литр жидкости 200 г хлорной 
извести с экспозицией в течение часа. Пеленки замачивают в 0,2% рас- 
творе хлорамина в течение часа. Верхняя одежда, одеяла и подушки, а 
также другие предметы, которые не могут быть обеззаражены влажным 
методом, подлежат камерной дезинфекции. Помещение и предметы об- 
становки обеззараживают обильным орошением из гидропульта 1—2$ 
раствором хлорамина, 3—5% растворами лизола или фенола с расходом 
500 мл на 1 м? площади или моют теми же растворами. : 

Как уже отмечалось, в связи с многообразием возбудителей пре- 
дохранительные прививки против сальмонеллезов не проводят. Нет 
также и других видов специфической профилактики при этих забо- 
леваниях. 

Локализация и ликвидация очага при сальмонеллезах сводятся 
к своевременному выявлению, регистрации заболевших, их тоспита- 

И болевания и их устра- 
лизации или изоляции, установлению причин за устр 
н = 
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и лица не пострадавшие, но питавшиеся в Той же столовой; нет ли за- 


б и где они питались. На всех питавшихся в столо- 
ее и от у 
кто заболел и кто остался здоровым. пела факто а > ее 
лено продукту который подозревают в качес Ре не аж 
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ления НезтолвЕоявнЕ больных, но И лиц, подозр аболе- 
вание. 


является таким же, как при 


ие материалы от заболевших 
= ные воды и друг Е ь 
и ии лабораторию для бактериологического ис- 
‹ны быть на 
следования. 
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Наиболее важным моментом является установление источника. В за. 
висимости от результатов обследования внимание может быть направ- 
лено на столовую, предприятие, место хранения или реализации продук. 
тов. В этих случаях может потребоваться обследование людей на носи. 
тельство. Особо тщательно должно быть проведено эпидемиологическое 
обследование при выявлении источников при спорадических сальмонел- 
лезах. Трудности обследования связаны со сложностью эпидемиологии 
сальмонеллезов. Необходимо иметь в виду, что как вспышки, так и спо- 
радические случаи могут иметь один и тот же источник. 

Весь материал обследования при групповых заболеваниях оформ- 
ляют в виде акта и направляют в вышестоящую инстанцию Государст- 
венного санитарного надзора. Республиканские, краевые, областные и 
городские санитарно-эпидемиологические станции не позднее чем по ис- 
течение 3 дней направляют материал в главную государственную сани- 
тарную инспекцию союзной республики, а последняя в такой же срок 
посылает материал в Главную санитарную инспекцию СССР. При вспыш- 
ках, насчитывающих меньше 5 случаев заболеваний, связанных с нару- 
шением санитарных правил, и с легким течением заболевания акты ос- 
тавляют на месте, но данные о них должны быть включены в годовые 
отчеты об инфекционных заболеваниях. При ботулизме и летальных слу- 
чаях сообщение посылают и при единичных заболеваниях. 

Особое внимание должно быть уделено санитарному просвещению 
работников пищевых предприятий и учреждений, а также детских и ле- 
чебных учреждений, строгому соблюдению правил санитарной культуры 
в работе и выполнению правил личной гигиены. 


Пищевые токсикоинфекции 


несальмонеллезной природы 


Кроме токсикоинфекций, вызываемых сальмонеллами, такие заболева- 
ния могут быть вызваны другими возбудителями: дизентерийными микро- 
бами, бактериями Аг12опа, стафиллококками, так называемыми условно 
патогенными микробами — кишечной палочкой, паракишечными микро- 
бами, протеем, палочкой Моргана и др. Эти заболевания проявляются 
в виде групповых вспышек с различным по тяжести клиническим 
течением. Они имеют довольно широкое распространение во всех стра- 
нах мира. 

Этиология и патогенез. Признание указанных микробов воз- 
будителями токсикоинфекции должно быть строго аргументировано. Это 
связано с тем, что выделение сальмонелл весьма часто затруднено, а 
перечисленные микробы широко распространены в природе. Вот почему 
выявление этиологии вспышки является решающим для определения ее 
характера и организации необходимых мероприятий по ликвидации за- 
болеваний и предупреждению их развития. В связи с этим приходится 
широко пользоваться методами лабораторного исследования. 

Возбудители дизентерии при пищевых токсикоинфекциях имеют зна- 
чение только в первые дни заболевания. В последующем развивается ти- 
пичная для данной инфекции клиническая картина. На этой основе и с 
учетом результатов бактериологического исследования организуют и про- 
водят мероприятия, изложенные в соответствующей главе. 

Симптоматология заболеваний имеет широкий диапазон. В большин- 
стве случаев отмечается картина острого отравления с внезапным нача- 
лом и явлениями гастроэнтерита, тошнотой и рвотой. Температурная 
реакция может отсутствовать (при стафилококковых интоксикациях) 
или температура повышается. Длительность заболевания различная. 
После рвоты или промывания желудка все явления могут пройти. У от- 
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дельных лиц заболевание 
должен устанавливаться б 
Для этих целей материал 


может затянуться на несколько дней. Диагноз 
о рИолотическим или серологическим путем. 
должен быть направлен в лабораторию (кровь 
на гемокультуру, промывные воды ыы ^^” ых. 
дукты, остатки пищи). : Е у р х 

при стафилококковых токсикоинфекциях патогенез связан с воздей- 
ствием на оранизы энтеротоксина, вырабатываемого возбудителем вне 
организма на, белковой среде с крахмалом. Разделение стафилококков 
на золотистый, белый и лимонно-желтый имеет только относительное зна- 
ао По данным Г. Я. Змеева, для признания этиологической роли ста- 
филококка в пищевом отравлении приходится пользоваться следую- 
щими признаками: а) токсинообразованием, 6) дермонекротической 
пробой, в) гемолитической активностью, г) ферментацией маннита, 
д) фибринолитической активностью, е) плазмокоагуляцией, ж) ро- 
стом на агаре Чепмена, 3) ростом на желточно-солевом агаре Г. Н. Чи- 
стовича. 

Что касается кишечных палочек, то следует иметь в виду, что среди 
них имеются виды, обладающие свойствами патогенных микробов. Эти 
возбудители могут вызвать заболевания экзогенного происхождения. 
Их уже никак нельзя относить к условно патогенным. В этом плане 
заслуживает упоминания пищевая вспышка острого гастроэнтерита, 
возникшая среди школьников, вызванная энтеропатогенной кишеч- 
ной палочкой 086 :В7 :Н34. Ранее этот микроб относился только 
к возбудителям колиэнтерита у детей раннего возраста (И. Д. Костин 
и др., 1964). 

Первое обнаружение энтеропатогенной кишечной палочки 4124: К72 
(В17) в Англии было связано с расшифровкой вспышки пищевой токси- 
коинфекции среди детей в школе-интернате (НаЬ$ ей а1., 1949). 

В отношении протея сложностей еще больше. Протей широко рас- 
пространен в природе. Он легко развивается на белковых субстратах. 
Его часто можно выделить от больных и здоровых людеи, а также с 
объектов внешней среды. В этих условиях важно доказать этиологиче- 
скую роль того или иного микроба. По мнению Г. Я. Змеева, таким дока- 
зательством является: а) принадлежность выделенных от пострадавших 
штаммов к одному серологическому типу; 6) серологические сдвиги к 
выделенному штамму у переболевших и отсутствие агглютинации сыво- 
роткой переболевших других штаммов, выделенных от здоровых людей 
и из объектов внешней среды; в) отсутствие агглютинации сывороткой 
здоровых людей выделенного зитамма; г) исключение возможности про- 











исхождения вспышки за счет сальмонелл. де 5%. чт 
Эпидемиология. Источником стафилококковых токсикоинфекций мо- 


человек с гнойными инфекциями (пиодермии, па- 
нариции и другие гнойные поражения кожи, рук, фурункулез и др.) и 
рогатый скот, главным образом коровы, болеющие маститом. = 
Источником патогенных и условно о кишечных палочек и 
гакж `я люди (носители). 
на при этих заболеваниях сводятся, к за гряз- 
нению пищевых продуктов. Особенно опасно заражецие проду сн после 
их изготовления. При стафилококковых зонсикомифчиЦиЯ: а Кими про- 
Дуктами являются молоко и молочные продукты, бы ке а тако 
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других мясных изделий. 
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вых токсикоинфекций сводится к тем же мерам, 
обходимо уделить большое внимание сани- 
пищевых учреждений и устранению 
лиц с гнойными поражения- 
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Ботулизм 


Ботулизм (БофиИзтиз) (синонимы: аллантиазис, ихтиозизм, колбасное 
отравление) — острое заболевание из группы пищевых токсикоинфекций 
с поражением центральной нервной системы и характерной клинической 
картиной паралитического бульбарного синдрома. Оно обычно возникает 
после употребления недоброкачественных продуктов — рыбы, колбасы, 
ветчины, рыбных, мясных, овощных и фруктовых консервов, грибов. 

Первые материалы о заболевании людей ботулизмом относятся к се- 
редине ХУШ века (Меуег, 1934). Эти заболевания были связаны с упот- 
реблением в пищу кровяной колбасы, отсюда болезнь и получила назва- 
ние ботулизм (от латинского слова Боф!и$ — колбаса). Значительная 
вспышка ботулизма имела место в 1792 г. в Вюртемберге (Германия). 
Заболело 13 человек, поевших кровяной колбасы; из них 6 человек 
умерли. 

Детальное клинико-эпидемиологическое описание ботулизма было 
сделано в России Зенгбушем (1818), а вслед за ним немецкий врач Кег- 
пег (1820—1822) выпустил монографии, в которых привел более 200 слу- 
чаев ботулизма и данные о распространении этой болезни. Основная 
масса случаев была вызвана кровяной колбасой вследствие несовершен- 
ства ее копчения и слишком длительного хранения. Иногда причиной бо- 
тулизма являлись сыр, мясные консервы и другие продукты. В последую- 
щие годы все чаще стали описывать заболевания с аналогичной клиниче- 
ской картиной, вызванные рыбой, их называли ихтиозизмом. 

В царской России рыбные отравления, похожие на ботулизм, были 
известны давно, в некоторые годы они получали довольно широкое рас- 
пространение. Однако природа ботулизма долгое время оставалась не- 
известной. Токсическое действие колбасного, рыбного, сырного, мясного 
ядов приписывали алкалоидам, синильной кислоте, птомаинам и другим 
химическим ядам. Теперь эти предположения имеют только историческое 
значение. Русские исследователи В. Чугин (1883) и В. К. Анреп (1885) 
высказывали мысль о бактериальном происхождении ядовитых веществ, 


но им не удалось подтвердить свою точку зрения. 


Ботулизм регистрируется во многих зарубежных странах, а также в 
СССР. Наибо. 


льшее число вспышек зафиксировано в США, Франции, 
Федеративной Республике Германии, Японии, Канаде и некоторых дру- 


гих странах. За 65 лет (1899—1964) в США, по официальным данным, 
было 617 вспышек ботулизма (Меуег, 1965), охвативших 1574 человека, 
из которых 955 (60,6%) умерли. За последнее десятилетие наибольшее 
число заболеваний ботулизмом было отмечено в 1963 г. когда возникло 
9 вспышек от коммерческих продуктов в 5 штатах. Всего заболело 95 че- 
ловек, из них 9 погибли. В 8 вспышках был выделен возбудитель ботулиз- 
ма типа Е. Виновным продуктом оказалась рыба, причем в 7 вспышках — 
рыба, упакованная в полиэтиленовые мешочки под вакуумом. 

В Канаде с 1919 по 1964 г. было зарегистрировано 36 вспышек боту- 


лизма (Ро|пап, 1964), заболело 110 человек с 69 смертельными исходами 
(летальность 56,4%). 


До 1940 г. во Ф 
из них 3 





ранции зафиксировано только 94 случая ботулизма, 
случая смертельных. Во время немецкой оккупации (1940—1945) 
В связи с недостатком мяса население тайно забивало свиней, солило и 
коптило окорока в антисанитарных условиях. За этот период во Франции 
возникло около 500 вспышек ботулизма с более чем 1000 случаев, однако 
летальность составляла меньше 2%. По сводным данным Зе!4е! (1956), 
в Германии наблюдалось 110 вспышек ботулизма в период с 1898 по 


1931 г., 153 вспышки с 1933 по 1938 г: В 
рировано 37 вспышек г.; в период с 1943 по 1949 г. зарегис 


55 ‚› во время которых заболело 99 человек, из них 
Умерли. В Норвегии за период с 1934 по 1964 г. было 13 вспышек б0- 
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тулизма с 63 пострадавшими, из которых один умер (летальность 1,6%). 
С 1901 по 1964 г. в Дании имело место 12 вспышек ботулизма, охватив- 
ших 34 человека, 14 погибли (летальность 41,2%). В Венгрии с 1950 по 
1966 г. описано 12 вспышек ботулизма. Из 25 заболевших двое умерли. 
Опубликованы сводные данные о 1110 случаях ботулизма в Польше с 
1956 по 1961 г. Летальность составляла 10%. Единичные вспышки 60- 
тулизма были зарегистрированы во многих европейских странах: Чехо- 
словакии, Болгарии, Югославии, Италии, Швеции, Швейцарии. 

В Японии ботулизм известен с 1930 г., но только в одной вспышке из 
16 был установлен тип возбудителя ботулизма. С 1951 по 1964 г. зареги- 
стрировано еще 46 вспышек ботулизма с 297 пострадавшими, из них 
умерло 78 человек. Во всех 46 вспышках выявлен возбудитель ботулизма 
типа Е. В Азии (кроме Японии), Африке, Южной Америке, Австралии 
также описаны единичные вспышки ботулизма, бактериологически редко 
подтвержденные. 

По данным К. И. Матвеева (1959), в России с 1818 по 1913 г. была 

101 вспышка ботулизма. Заболело 609 человек, из них 283 человека по- 
гибли (летальность 46,4%). В СССР, согласно данным литературы, а 
также по сообщению К. И. Матвеева, с 1920 по 1939 г. отмечено 62 
вспышки ботулизма, охватившие 674 человека из них 176 (25,9%) умер- 
ли. Увеличение числа случаев ботулизма за этот период объясняется 6бо- 
лее точной регистрацией болезни в Советском Союзе с последующим со- 
общением в печати. Меньшая летальность является следствием примене- 
ния серотерапии. В СССР лечебные противоботулинические сыворотки 
типов А и В выпускаются с 1929 г. За период с 1958 по 1964 г. в нашей 
стране зарегистрировано 95 вспышек ботулизма с 328 пострадавшими, 
95 (29%) человек погибли. В связи с выпуском с 1958 г. лечебных проти- 
воботулинических сывороток типов А, В, С, Е летальность при ботулизме 
в СССР за последние годы снизилась до 19—20%. 

По данным Меуег (1956), проанализировавшего вспышки ботулизма 
у людей во всем мире, за последние 50 лет заболело ботулизмом 5635 че- 
ловек, из них 1714 умерли. Можно думать, что это далеко не полные дан- 
ные, так как диагностика ботулизма (и клиническая, и лабораторная) во 
многих странах поставлена довольно плохо, поэтому не все случаи этого 
заболевания распознаются и регистрируются, особенно его стертые фор- 
мы. Часто ботулизм принимают за другие болезни. Об этом пишут многие 
исследователи, которые имели дело с ботулизмом. Ботулизм нередко пу- 
тают с дифтерией, полиомиелитом, энцефалитом, бешенством. Кроме то- 
то, не все случаи ботулизма даже бактериологически подтвержденные, 
регистрируются официально и о них сообщается в печати. 

Этиология. Ботулизм вызывается несколькими бактериями, относя- 
щимися к роду С1озёА ит. В данное время известно шесть типов возбу- 
дителей ботулизма: С1оз1Айит БошИпит А, В, С, О, Е, Е, которые 
очень близки по морфологическим, культуральным свойствам и патоге- 

ю их токсинов на организм человека и животных. 


нетическому действии . 
Однако указанные типы возбудителей ботулизма различаются антиген- 


ными свойствами вырабатываемых ими токсиков. 

Первый возбудитель ботулизма был открыт уап Егтепоет (1896). 
Он выделил анаэробную спорообразующую токсигенную палочку из 
остатков соленой ветчины, Которая вызвала в 1895 г. заболевание боту- 
Лизмом у 34 человек в Эллецельсе (Бельгия) с тремя смертельными исхо- 
дами. Вскоре после этого открытия микробы ботулизма были обнаруже- 
ны Гапатап (1904) и Геисй$ (1910), С. В. Констансовым (1914) и неко- 
торыми другими исследователями в разных пищевых продуктах и 
органах людей и животных, погибших от ботулизма. Однако выделенные 
микробы не всегда оказывались идентичными в иммунологическом отно- 
шении. Геисйз (1910) и РЁзоп (1915) окончательно подтвердили данные 
© самостоятельности двух типов С1. БоИпит (А и В). Вепр{зоп (1922) 
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сообщила, что вы 
ею из личинки 
хи ГисШа саезаг 
олитический штамм С]. Бо- 
Нити продуцировал 
токсин, который по своему 
действию на животных по- 
ходил на ботулинический, 
но не нейтрализовался ан- 
титоксинами типов Аи В 
Она назвала этот микроб 
С]. БоИпит тип С. В том 
же году Зе44оп выделил 
похожего микроба из раз- 
ложившейся кости коровы 
на одной из астралийских 
ферм, где был распростра- 
нен бульбарный паралич 
скота. Позже первый из 
них был обозначен как 
подтип С,, второй — Сз. 

В 1927 г. ТВейег и Во- 
Ыпзоп сообщили о резуль- 
татах 10-летнего исследо 
вания в Южной Африке 
причин ламзикте у крупного рогатого скота и показали, что это заболе- 
вание возникает вследствие потребления животными падали, содержа- 
щей токсин микроба, который они выделили и назвали С!. рагаои!- 
пит Боу!$. Токсин этого штамма не нейтрализовался противобот) 
ническими сыворотками типов А, В и С. Меуег и Сипп!зоп (1929) 
подтвердили его оригинальность и предложили назвать его С1. Бо- 
пит тип О. 


Рис. 29. Цепочка из клеток С1. БоИипип А. Двух- 
суточная культура на бульоне. Ув. 11500 Х. 





Рис. 3 Е 
ис. 30. С1 Бо ттит Е. 48-часовая культура на агаре с кровью кролика с 
глюкозой. Окраска водным фуксином. Ув. 1000 Х 
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Приоритет открытия 
пятого типа возбудителя 
ботулизма принадлежит 
русскому исследователю 
Е. Д. Кушнир (1937). 
В 1934 г. она изолировала 
из кишечников 250 рыб 
восемь токсигенных сме- 
шанных культур, похожих 
на возбудителя ботулиз- 
ма. Токсин этих штаммов 
не нейтрализовался проти- 
воботулиническими сыво- 
ротками типов А, В, С, О. 
Е. Д. Кушнир подробно 
изучила основные анти- 
генные свойства выделен- 
ных штаммов и сделала 
вывод об их иммунологи- 
ческой самостоятельности. 

В коротком предвари- 
тельном сообщении МоПег 
и ЭсНефье! (1960) описали 


,] КРИК } } хсутОчна 
вспышку ботулизма у ВЧ: Рис. 31. Жгутики С. БофиИпит А. Двухсуточная 


ый культура на бульоне. Ув. 11500 Х 
ловек, которая наолюда- 


лась в 1958 г. на острове 

Лангеланд в Дании. Исследователи, изучив микроб, выделенный ими из 
печени погибшей женщины, установили, что это новый тип С1. БоиЙпит, 
который они обозначили как тип Е, ибо противоботулинические сыворот- 
ки типов А, В, С, О не нейтрализовали его токсин, в то время как сыво- 
ротка типа Е нейтрализовала данный токсин частично. 

Все возбудители ботулизма в окрашенных препаратах и в электрон- 
ном микроскопе имеют вид палочек длиной от 4 до 8 мк и шириной от 
0,6 до 0,8 мк с закругленными концами. Разные типы возбудителей боту- 
лизма по морфологии не отличаются друг от друга (рис. 29 и 30). Микро- 
бы подвижны. Жгутики (от 3 до 20) обычно расположены по всему телу 
палочки (рис. 31). При старении клеток жт тики могут исчезнуть. Эти 
бактерии легко окрашиваются различными анилиновыми красками. Мо- 
лодые клетки окрашиваются по Граму положительно. При старении куль- 
туры (через 4—5 суток роста) палочки начинают окрашиваться грам- 
отрицательно. Микробы ботулизма —— строгие анаэробы. 

У возбудителей ботулизма типов Аи В хорошо выражены протеоли- 
тические и сахаролитические свойства. Большинство штаммов типа (<: 
очень слабо или совсем не разлагают сахаров. Возбудители ботулизма 
типов Ри Е обладают более выраженными сахаролитическими свойства- 
ми, чем микробы типа С. Меньше выражены протеолитические свойства 
у типов Е и Е. У возбудителей типов Сир протеолитических свойств не 
ия ботулизма способны образовывать в пИВЬХ Про 
тах, в организме человека и животных, а также на ви средах 
очень сильные токсины. В больших количествах ПО НН силы 
могут быть получены при культивировании Жи „и безмяс: 
ных (казеиновый гидролизат, рыбный тидрОлаее", НЫ И 
ит. д.) средах (К. И. Матвеев, 1959). в и : р а А 
жет быть: типа А и В от 10 000 до 1— р И до 
1,5 млн. типа Р — до 300000, тит г случае мля Е 
венном введении белым мышам (в последнем ты ой и ле- 
тальные дозы указаны без активирования трипсином ил! реатином). 
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Рис. 39. С1. БоНпит А. со спорой. Пятисуточная культура на печеноч- 
ном агаре, окраска по Граму. Ув. 1800 Х. 


Ботулинические токсины обладают большой устойчивостью в отно- 
шении физических и химических факторов. Действие прямого солнечного 
света и воздуха не разрушает их полностью в течение значительного 
времени. 

Характерной особенностью этих токсинов является их свойство не 
разрушаться в желудочно-кишечном тракте под влиянием пищевари- 
тельных ферментов. Эти яды по силе своего действия превосходят все 
другие бактериальные токсины и химические яды. 

Человек очень чувствителен к ботулиническим токсинам, однако дан- 
ные о смертельной дозе ботулинического токсина для человека довольно 
разноречивы. Предполагают, что такой дозой является 3500—250 000 
смертельных мышиных доз. В настоящее время установлено, что при раз- 
множении на питательных средах и в пищевых продуктах тип Е и неко" 
торые штаммы типов А, В, Е вырабатывают не только токсин, но и неток* 
сичный прототоксин. При воздействии различных протеолитических 
ферментов (трипсин, панкреатин, микробные протеазы) прототоксин ак^ 
тивируется, благодаря чему сила токсина увеличивается во много раз 

(20—100 и более). Попадая в организм человека через желудочно-кишеч” 
ный тракт, прототоксины возбудителей ботулизма активируются протео- 
литическими ферментами, поэтому губительное действие их на организм 
значительно усиливается. 

В почвах, на искусственных средах, в пищевых продуктах, в корме 
для животных возбудители ботулизма образуют споры. У большинства 
штаммов споры располагаются субтерминально, редко центрально. Па“ 
лочки со спорами имеют вид теннисных ракеток (рис. 32). В высушенном 
о они могут сохранять жизнеспособность десятилетиями. При 

ви — р онях споры прорастают, бактерии размножаются " 
пе ры возбудителей ботулизма очень а. 
убачтожения 2 ВИ и актерицидным веществам. Радикальный ме ы. 
ственным способом Е а м ик т 
баку чаях, КОН тя тщательное автоклавирование консерво, 
, рвах остаются неубитые споры, прорастани 
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быстро. Установлено, что ки- 
Так, красную рыбу заражали ток- 
лизма, содержащей споры, а затем под- 
минут до 1 часа). После этого рыба теряла 
токсин разрушался. Однако 


боту 
вергали ее кипячению (от 30 
ядовитость; введенный в 


через 11/5 суток хранения 





: \ Уре 15—17° рыба снова станови- 
лась ядовитой. Эти опыты объясняют, почему в отдельных случаях про- 
варенные продукты вызывают че г 


рез некоторое время смертельные от- 
равления. ь рыть 


Патогенез. Благодаря общирным исс 


отечественными и зарубежными учеными, накоплены убедительные фак- 
ты, позволяющие правильно понять природу ботулизма. Известно, что 
ботулизм развивается в результате отравления токсином, образовавшим- 
ся, как правило, в каком-либо пищевом продукте вследствие заражения 
его ботулинической палочкой. Однако ботулизм является токсикоинфек- 
цией (С. М. Минервин, 1937; К. И. Матвеев, 1938). В пользу токсикоин- 
фекционного характера патогенеза ботулизма говорят лабораторные на- 
блюдения, полученные при изучении экспериментального и естественно 
возникшего ботулизма (выделение культуры из органов и тканей погиб- 
ших от ботулизма людей и животных, наличие длительного инкубацион- 
ного периода — от 2 до 14 дней, температурной реакции, характерной для 
инфекционного заболевания). Признание токсикоинфекционной теории 
означает, что отравление организма происходит не только токсином, ко- 
торый образовался в пищевом продукте и проник в организм вместе с 
НИМ, НО и ТОКСИнОМ, который может образоваться в организме в результа- 
те жизнедеятельности попавшего вместе с пищей микроба. При этом 
очень важно значение первых небольших порций токсипа, ослабляющих 
защитные приспособления организма. Люди очень чувствительны к ток- 
синам типов А, В, СиЕ. Заболевание ботулизмом наблюдалось даже 
тогда, когда человек брал в рот зараженный токсином продукт, но не 
проглатывал его. Длительность инкубационного периода при ботулизме 
зависит от дозы попавшего в организм токсина и микроба. 

В патогенезе ботулизма большую роль играет феномен Беринга 
Вевгто, 1899). Экспериментально установлено, К ежед- 
невное введение в организм несмертельной дозы (о; /55 Бип) ботулини- 
ческого токсина вызывает повышенную чувствительность к последующим 
Порциям поступающего токсина и животное погибает от ботулизма, ког- 

у й С. М. Минервин, Е. Н. Котля- 
да получает всего !/», 5 смертельной дозы ( а еси. 
евская, 1937; К. И. Матвеев, 1959). При попадании в орг р 
тельных т г микроба происходит размножение последнего 

ных порций токсина 1 ются постоянно небольшие дозы 
В организме, вследствие чего вырабатыва постепенно поражается 
токсина. В течение инкубационного периода 


организм из-за поступления несмертельных доз токсина, что приводит к 


ы Токсин в желудке и кишечнике 

азвити й клиники ботулизма. 

ыстро лен и, попадая в кровь, разносится по всему организму. 
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Й же на 6—8-й 
аще всего он обнаруживается на 2—3-й день, а иногда да 6—8-й 


ание его в организме. 
‘казывает на образов. 
нь после заболевания, что указ актериями ботулизма было установле- 


строе обсеменение ее рот большими дозами спор, при этом 
п отных 2 

Жи оаРажении т токсина, образовавшегося в о 
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авления людей и животных сразу несколькими 
При одновременном отравлении несмертельными дозами не- 
СИиНнов происходит суммирование их патогенетического дей- 
аблюдаются клинические явления, как и при отрав- 
лении одним ботулиническим токсином. Токсин может попасть в орга- 
низм и через дыхательные пути. Это может произойти, как сообщают 
зарубежные исследователи, в случае применения токсина в распыленном 
состоянии в качестве бактериологического оружия либо при растирании 
в лаборатории сухого токсина без соблюдения надлежащих правил пред- 
осторожности. В этом случае токсин всасывается в кровь через легочную 


Возможны случаи отр 


токсинами. 
скольких ток. 
ствия на организм ин 


ткань. 
Эпидемиология. Многочисленными исследованиями установлено, что 


возбудитель ботулизма широко распространен в природе. Этот микроб 
обнаружен в почве, в навозе, на фруктах и овощах, в рыбе, консервах, в 
экскрементах человека и теплокровных животных. Опубликованные ма- 
териалы свидетельствуют о том, что С1. БфиЙпит распространен на пяти 
континентах земного шара, причем в некоторых странах этот микроб в 
различных объектах внешней среды встречается очень часто. При иссле- 
довании почв были выделены главным образом штаммы С1. БойИпит 
Аи В, очень редко типа С и в единичных случаях типа р. С1. Бой тит 
типа Е до 1945 г. из почвы никем не выделялась. С]. БофиЙпит типа Е ши- 
роко распространена в почве, морском иле, прибрежном песке во многих 
странах мира, особенно в Японии, США, Дании, Канаде, Швеции, Совет- 
ском Союзе, и встречается, пожалуй, чаще, чем С1. БоиИпит типов 
АиВ. 

Малочисленность случаев выделения штаммов типов С и ШО скорее 
объясняется их большой требовательностью к анаэробным условиям и 
питательным средам, что учитывается не при всех массовых исследова- 
ниях. Кроме того, не все исследователи при постановке реакции неитра- 
лизации применяют сыворотки типов Си О. 

В Советском Союзе за последние годы проведены обширные исследо- 
вания по изучению обсемененности почвы. А. Т. Кравченко, Л. М. Шищу- 
лина и соавторы (1956) обследовали 4157 проб почвы Северного Кавка- 
за, районов Азовского и Каспийского морей, Приморского края и Даль- 
него Востока, Ленинграда и др. В почве возбудители ботулизма были 
обнаружены в 9% проб (376 проб). Наиболее широко распространен 
тип Е. Он был выделен в 73,9% проб, содержащих С1. БофиНпит. М. Б. Ка- 
бирова, К. И. Матвеев иТ. И. Сергеева (1967) в 10,5% проб (в 54 из 508) 
почвы Алма-Атинской области, выявили палочки ботулизма типа В. При 
исследовании 524 проб почвы Армении К. М. Аянян и Т. И. Булатова 
(1968, 1969) в 33% случаев обнаружили возбудителей ботулизма типов 
Аи В, реже — типов СиЕ.Т.И. Булатова, К. И. Матвеев, И. С. Каздоби- 
на (1969) изучили 1085 проб почвы с берегов озера Ба хаш, Возбудите- 
ли ботулизма типов А, В, СиЕ были найдены в 240 пробах (22 1% ), при- 
чем в некоторых пробах были сразу два типа С1. БофаНпит. Из 240 проб 
тип Е был выделен в 134, тип А— в 55, тип В —в 35 и тип С —в 34 про- 
рее По данным И. С. Каздобиной, К. И. Матвеева и Т. И. Булатовой, 
не побережья Аральского моря дости- 

я ОЕВрнннной к а обнаружен преимущественно тип В: 

у ка зрения, что возбудители ботулизма 


попадают в почву с экскре 
ы ментами человека, холод и тепло: 
кровных животных. ека, холоднокровных и тепло 


что м главным образом советских ученых, установлено, 
Ни м а и частиковая рыба южных водоемов страны в зНа- 
и ВЫ возбудителей боту- 

рыое обнаружены С1. Бо{иНпит типов А, В иЕ. Наиболее часто 


выделяется из кишечник. 
возбудителей боту 
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лизм а тип Е. Кроме рыбы, в распространении 
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а большая роль принадлежит некоторым домаш- 
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остановке р 


и у 


ним и ны -ИВОТНЫХ, слабо чу ствительным к ботулиническому токси- 
ну. Гакие животные опасны в отношении распространения ботулизма как 
через загрязнение экскрементами (свиньи, крысы, куры), так и через 
мясо, употреоляемое в пищу (свиньи, домашняя д. Е: 


ам ПЮдей могут вызывать все шесть типов С1. БошИпит 
однако типы А, Ви Е встречаются чаще при случаях А. отравле- 
О ИО, В обнаружены только в единичных вспышках. 

Столь неодинаковое значение того или иного типа возбудителя бот 


лизма при заболеваниях людей обусловливается неодинаковым распрост- 
ранением разных типов во 


2% т ›удителей ботулизма в природе ‚отдельных 
стран, местными особенностями и обычаями каждой национальности в 
способах консервирования пищи, а также видом продуктов, которыми пи- 
тается население страны. < 


В каждой стране преобладает какой-либо один из трех указанных 


типов (А, В, Е) как причина ботулизма у людей (табл. 37). 


Таблица 37 


Вспышки ботулизма и типы С1. БошИпит, вызывающие ботулизм в разных странах 
мира 





Число ь Идентифацированные типы 








США 1899—1964 57 60,6 |160] 39 19 
Франция 1940—1954 15 1,5 3] 202 1 
Федеративная Рес- | 1898—1948 25 13,8 В большинстве тип В 
публика Германии 
СССР ‹ 29 15 13 
Япония 9: 96. 34 $ : 46 
Канада 915 б 5 : 12 
Голландия 5 
орвегия б 1 
Дания < 96 12 : 4 41,2 3 
Англия 2. 
Швеция < 7 5 : 2,: Е 
И В большинстве тип В 



































За период с 1958 по 1964 г. в нашей стране возрос процент вспышек, 

были типированы микроб и токсин, вызвавшие травление, с 16,6 до 
35 за счет широкого применения диагностических сывороток типов А, В, 
СиЕ Показано, что примерно '/з всех вспышек в СССР обусловлена 
Возбудите тулизма типа Е. 

о и еИОЕЕОЕ ботулизма в мире за последние годы 
‘Тало выявление в ряде стран значительного числа Е аа, 
зызванных типом Е. Наиболее часто они аа в японии, США, 
“анаде, несколько реже — в Швеции, Дании (табл. ИЕ БЕ 

отулизм у людей, вызванный ‚С1. Бон тит к р р Ве 
Я очень. редко. В 1953 г. Меуег и Еа4е НД м т о оту- 
Изма типа С у человека. С1. Бои Шиит типа. ти а м и 
ЖИМого желудка погибшего от а в мы И 
описан Ргёмо{ Теггазёе с соавторами (1955). ы И в г 
ТИ деревенского паштета, у Двух наблюдался улизм. 
Щта 


Бо! :] ыделен таштета. 
НН Е еловека = 
мм С шит Св был в г ва аа 


В провинции Чад Запад- 


с. 


= е стал из 
январе 1958 г. впервые с1 ми 
Ма типа О, описанный ОешагсВ{ с соавторами. 
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Таблица 38 


Вспышки ботулизма типа Е в разных странах мира (по данным литературы за период 
с 1937 по 1967 г.) 





Число 





Летальность, 
% 


-—- вспышек заболевших умерших % 





снов 46 297 78 
а 15 56 21 
Неь Е ьИ, 13 т 14 
Канада о ие ти 12 32 20 
О о 3 
С а о о ны 3 
Норвегия еее 1 
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ной Африки заболело 6 европейцев, поевших незапеченного соленого 
окорока. Все случаи окончились выздоровлением, хотя симптомы боту- 
лизма были типичными. 

Широкое распространение возбудителей ботулизма в почве неизбеж- 
но ведет к попаданию этих микробов с частичками почвы в воду, на ово- 
щи и фрукты, пищевые продукты, фураж. В литературе неоднократно 
сообщалось о находках возбудителей ботулизма на 5—29,4% исследо- 
ванных образцов фруктов и овощей, а также в различных пищевых про- 
дуктах. Установлена возможность образования ботулинического токсина 
в различных консервированных пищевых продуктах (рыбные и овощные 
консервы, соленая рыба, цыплята, ветчина, грибы, огурцы, сыр). Иссле- 
дованиями в нашей лаборатории (К. И. Матвеев, Н. Н. Ситникова) ив 
других учреждениях показано, что консервы являются хорошей пита- 
тельной средой для токсинообразования возбудителей ботулизма. 

Споры этого микроба могут попадать в полуфабрикаты из мяса и 
рыбы, вместе с комочками почвы присутствовать на плохо отмытых ово- 
щах и фруктах, а при нарушении режима стерилизации микроб ботулиз- 
ма, который имеет высокотерморезистентные споры, может интенсивно 
размножаться в герметически закрытых консервных банках и образовы- 
вать токсин. Возбудители ботулизма нередко содержатся в кишечнике 
рыбы. После ее вылова микроб ботулизма может обсеменять мышцы и 
образовывать в них токсин, если вовремя не извлечь кишечник и не под- 
вергнуть рыбу замораживанию. При плохой упаковке даже правильно 
выловленная и замороженная рыба может быть обсеменена возбудите- 
лями ботулизма экзогенным путем из почвы и при дальнейшей обработ- 
ке в ней может образоваться ботулинический токсин. 

Как уже отмечалось, свиньи мало чувствительны к возбудителям бо- 
тулизма и их токсинам, и в их кишечнике часто содержится С1. Бои тит. 
Убой свиней, а также других животных и птиц в домашних условиях без 
соблюдения правил технологии удаления внутренних органов приводит к 
Е туши содержимым кишечника и возбудителями ботулизма, 
то при дальнейшем хранении мяса в условиях комнатной температуры 
и низком содержании соли в толще куска мяса может привести к разм- 
ножению микроба и образованию ботулинического токсина. 

В процессе последующей обработки пищевой продукт, зараженный 
то микроба, может быть освобожден от них путем 
И О Однако вследствие высокой резистентности спор к 
Е. и могут выжить. Терморезистентность спор зависит от со- 

ва среды. В среде, содержащей значительное количество жира, споры 
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гораздо более устойчивы к температуре, чем в среде, бедной жиром. При 
наличии ионов железа и кальция устойчивость спор возбудителей боту- 
лизма к нагреванию выше: чем ниже концентрация ионов в среде, где 
образуются споры, тем ниже устойчивость спор к высокой температуре. 
Высокая концентрация сахарозы повышает устойчивость спор к нагре- 
ванию. 4 
Возбудители оотулизма, оставшиеся в пищевом продукте после тер- 
мической обработки, могут размножаться в нем в процессе остывания и 
образовывать токсин. Такие случаи наблюдались с рыбным супом и про- 
варенной рыбой. Оптимальной температурой для токсинообразования 
микробов ботулизма является температура 28—30° для типов ЕиЕи 
ВВАаВТ ДЛЯ ТИПОВ А, В, Сир. При наличии хорошей питательной среды, 
оптимальнои температуры и других условий пищевой продукт может 
стать тоскичным уже через 10—12 часов и позднее. Вместе с этим можно 
считать, что при хранении в условиях низких температур, особенно в хо- 
лодильнике (температура 4° и ниже), токсина не образуется. Однако 
установлено, что споры после длительного содержания в замороженном 
состоянии сохраняют способность прорастать и образовывать токсин, 
причем токсин не разрушается в течение 4 месяцев. Продукты после за- 
ражения спорами ботулизма, освобожденными от токсина, хранились в 
замороженном состоянии при температуре 3—4°. Оказалось, что во мно- 
гих случаях эти продукты (мясо, рыба, клубника, молоко) и через 10— 
20 дней содержали токсин. Считают, что размножения палочки ботулиз- 
ма при этой температуре не происходило, а имела место деструкция спор. 
Следовательно, замороженные продукты, содержащие споры, могут 
стать токсичными. Нередко в пищевых продуктах твердой консистенции 
(ветчина, рыба, колбаса) имеет место гнездное расположение токсина. 
Этим можно объяснить вспышки ботулизма, при которых погибает один- 
два человека из семьи или группы людей, употреблявших один и тот же 
продукт, а другие остаются совершенно здоровыми. 

Довольно часто продукты, зараженные возбудителями ботулизма и 
содержащие ботулинические токсины, не меняют свои органолептические 
свойства и выглядят вполне доброкачественными. На этот коварный факт 
необходимо обращать особое внимание. Некоторые продукты, обычно 
хранившиеся длительное время, претерпевают под действием микробов 
ботулизма ряд изменений: наблюдается их размягчение и изменение ок- 
раски вследствие действия протеолитических ферментов, появляется не- 
приятный запах прогорклого масла. При порче консервов происходит 
«бомбаж» герметически закрытых банок в результате накопления газов, 

Следует отметить, что во всех странах ботулизм связан с употребле- 
нием продуктов, главным образом приготовленных дома (консервирован- 
ные, копченые, маринованные, вяленые и т. д.) без соблюдения правил 
санитарии. Почти во всех вспышках причиной заболевания ботулизмом 
типа Е была рыба или морские млекопитающие. Обычно это была плохо 
проваренная или приготовленная в сыром виде пища. В Японии ботулизм 
типа Е связан всегда с употреблением национального блюда, 12азВ1, куда 
Входит сырая рыба, на Аляске у эскимосов — с особым блюдом шакак 
(из мяса белого кита), у эскимосов Лабрадора — с блюдом ибакК, у ин- 
Дейцев, живущих в Северной Америке на побережье Тихого океана, — с 
ИКрой лосося. В США основным источником ботулизма являются плохо 
простерилизованные или слабо замаринованные овощи и фрукты. Во 
Франции, ФРГ, ГДР, Дании, Норвегии, Швеции, Нидерландах, Югосла- 
Вии и других странах Европы случаи ботулизма обусловлены главным 
образом употреблением ветчины и рыбы домашнего приготовления. 

Очень интересные сравнительные данные приведены РоЙпап (1961) 
° пищевых продуктах, вызывающих ботулизм в США и Канаде (табл. 39). 

России основной причиной ботулизма у людей была красная рыба 
(соленая, копченая, вяленая, балыки, свежая в недоваренном виде) и 
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Таблица 39 


Соотношение пищевых продуктов, вызывающих ботулизм в США и Канаде 





бщему числу вспышек ботулизма, вызван- 


Количество вспышек в процентах к © 
ных 





ры ой 


мясными продуктами гы млеко- 





Страна овощами и фруктами 










количество 
вепьни К 


леталь- количество леталь- леталь- 


количество 
вспышек ность 


вспышек ность 













А 75 81,5 и 7,2 5,7 4,6 
Канада *. . 7”; -. 25 34 8,3 2 66,7 64 























































ак в некоторах вспышках не уста- 






1 В США общая сумма процентов оказывается меньше 100, так ка 
новлен продукт, вызвавший отравление. 


звные мер 


отмечались лишь единичные вспышки (9 из 101), вызванные соленым ле- иерных С 
щом, стерлядью и сельдью (К. И. Матвеев, 1959). Подавляющее боль- улвляется соблюдение у 
шинство вспышек (92 из 101) было вызвано севрюгой, белугой, осетри- и консервов, имеющу 
ной, белорыбицей. Преобладание заболеваний ботулизмом от красной эдажу населению 
рыбы по сравнению с заболеваниями от других пород рыб было настоль- Необходим, Е 
ко велико, что привело некоторых исследователей к категорическому к иМОироводить 
утверждению, что «рыбный яд» ни в каких иных породах рыб, кроме НЯ правила: 
красной, не содержится (М. И. Арустамов, 1891). С 1920 по 1939 г. из 62 ‘авдомашних условия 
вспышек ботулизма 46 были вызваны красной рыбой, 8 вспышек — части- аитость продукта выз! 
ковой, остальные 8 — колбасой, ветчиной, мясом тюленя и в одном слу- Публением разреза’ 
чае — кабачковой икрой. Таким образом, частота случаев ботулизма от "иЧеской, обраб ров 
частиковой рыбы стала большей и появились случаи ботулизма, вызван- 1. Такая об мы к: 
ные мясными и овощными продуктами. Это вполне согласуется с исследо- ушает.6 работка уби 
ваниями ряда советских авторов, которые обнаружили С1. Болит не Прив отулиническ: 
только в кишечнике красной рыбы, но и частиковой рыбе (С. Н. Муром- Ч ке ботул С 
цев и др., 1937) ‚ атакже с высокой обсемененностью почвы, в связи с чем "Аут, вор Л и 
может иметь место не только эндогенный, но и экзогенный путь заражения к ЗЫЗвавщий ям, 
рыбы а также возможно заражение других пищевых продуктов почвой. чаби то из ТИ трав 
о оба другие пищевые продукты все чаще стали встре- за Ироват < А, В 
я ак причина ботулизма у людей в Советском Союзе. Анализируя 1) Чння бы ы больно 
риалы о вспышках ботулизма в период с 1950 по 1964 г., Т. И. Була- Аи Оротки 
това и К. И. Матвеев установили, что основной х й боту ма в чм о боле рен 
СССР являются продукты домашне НИИ тии, “Чо 18а вания 
АСкаИ) ров аа т чего приготовления: частиковая (реже ани дост И 
нованные грибы. \ щные, рыбные и фруктовые консервы, мар" о ты ыы 
а нон ело Ве борьбы. Установление этиологии ИВ има В 
нения в природе, выявл логических свойств возбудителей, их распростра- и ох С то 
Ее И . ВлеНИе ПУТИ инфицирования различных объектов, В М Ти Тем 8% той 
обоснованные ыЕ Е ИрИНТИИ, Продуктов, позводяютиосуществляяь научно а ь Ц перат Фор 
око и Е по профилактике ботулизма. Первой такой Жи ево Уре 3 
я соблюдение основных санитарно-гигиенических пра” и ок От м на 
р работке, транспортировке, хранении и приготовлении пищевых т В (1 ‘ина’ ХВ с 
продуктов и сырья. Все вспышки ботулизма у л й к ‹ были т 934) ами Перв 
связаны с нарушением этих правил : РЕ ДеВННвивОНы > и ны `В ` по 
Для охраны к й А у } ы сЩ № 
ми ботулизма и а: и частиковой рыбы от инфицирования бактерия" чм А ИКИ А д 
оанонаН В о разования в ней токсина необходимо оберегать рыбу - м м & а| а 
Мы а пылью, а также от солнца. Выловленная рыба до \ У еб Дед . 1947 
т АО храниться на леднике возможно. короткое время: Ки- \) р < Л Вы 
после вылова. с крупной рыбы необходимо удалять тотчас же МА ара Олл ой Ц ыВ 
виде идти нап я м рыба должна быть быстро заморожена и В таком у м бо, кт Роц 
риготовление балыков или же продаваться в замороженном А | Аы и Ан м ОМ 
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виде. Частиковую рыбу после улова нужно как можно быстрее замора- 
живать или засаливать. Транспортировка рыбы без тары, навалом, долж- 
на быть категорически запрещена. Для профилактики ботулизма в кон- 
сервной промышленности необходимо строго соблюдать технологические 
и санитарно-гигиенические правила. Появление большого количества 
спорогенных бактерий на оборудовании является грозным симптомом, 
требующим генеральной очистки и дезинфекции всего оборудования и 
помещений цехов предприятия. ч 
Важным условием выпуска доброкачественных консервов является 
строгое соолюдение установленного режима стерилизации, обязательное 
контролирование работы измерительных приборов на автоклавах. Кон- 
сервы должны вырабатываться только из свежего доброкачественного 
‹ырья. Сырье должна обязательно контролировать бактериологическая 
лаборатория на присутствие различных бактерий, особенно на спороген- 
ные анаэробы, в том числе и на возбудители ботулизма. 
Большое значение имеет профилактика ботулизма в торговой сети. 
Основные мероприятия должны быть направлены на строгое выполнение 
санитарных условий при торговле пищевыми продуктами. Самым важ- 
ным является соблюдение условий хранения скоропортящихся продуктов. 
Партии консервов, имеющие бомбажные банки, должны не допускаться 
в продажу населению. 
Необходимо проводить широкую санитарно-просветительную работу 
среди населения о правилах копчения и консервирования различных про- 
дуктов в домашних условиях. Население должно знать, что, если доброка- 
чественность продукта вызывает сомнение, его следует обязательно перед 
употреблением разрезать на мелкие куски (не толще 1 см) и подвергнуть 
термической обработке (прокипятить или обжарить в течение 10—15 ми- 
нут). Такая обработка убивает вегетативные формы палочек ботулизма 
и разрушает ботулинические токсины. 
При вспышке ботулизма необходимо с профилактической целью 
вводить сыворотку людям, употреблявшим одновременно с заболевшим 
продукт, вызвавший отравление. Сыворотку вводят в дозе 5000—10000 
МЕ каждого из типов А, В, С, Е. Перед введением сыворотки нужно де- 
сенсибилизировать больного. Вопрос о необходимости профилактическо- 
го введения сыворотки решает врач в зависимости от числа заболевших, 
от тяжести заболевания и количества съеденного продукта, от достовер- 
ности диагноза, от достоверности связи между употребленным продуктом 
и заболеванием. 
Против ботулизма возможна активная иммунизация анатоксином 
людей и животных. С этой целью нативные токсины обезвреживают до- 
бавлением 0,5—0,8% формалина, держат в термостате в течение 20— 
дней при температуре 38—39°. После этого анатоксины проверяют на 
стерильность посевом на среды, а на безвредность и иммуногенные свой- 
<тва — на животных. Впервые иммунизацию людей против ботулизма жид- 
Кими анатоксинами с положителньыми результатами проводил И. М. Ве- 
ликанов (1934). В США для иммунизации большой группы людей были 
использованы жидкие и преципитированные квасцами анатоксины типов 

иВ (Кеатз её а|., 1947). Наблюдения показали, что более стойкий 
иммунитет у людей вызывают квасцовые бивалентные анатоскины, кото- 
Рые дают небольшой процент как общих, так и местных реакций. 

В СССР коллективом сотрудников под руководством К. И. Матвеева 
т разработан метод Я ий 
ре ондентрированного ВЕН == б улинические анатос: с а 

чемясных средах, включающего ботул+ КИНЫ ТИПОВ А, 
и @ о, Е, а также анатоксины перфрингенс, эдематиенс и столбнячный. 

ммунизацию людей и животных проводили как отдельно, так и всеми 
ны линическими анатоксинами совместно с Е (столбняч- 
И, перфрингенс, эдематиенс анатоксины). уренции антигенов при 
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этом не было. Адсорбированные концентрированные ботулинические ана: 
токсины оказались высокоэффективными антигенами и дали иммунитет 
высокой напряженности. Вакцина была нереактивнои. Полианатоксин 
вводили людям однократно или двукратно с перерывом в 30 дней. После 
двукратной иммунизации у многих людей в крови был обнаружен защит- 
ный титр антитоксина. Проведенная ревакцинация через 3, би 8 месяцев 
показала, что как у однократно, так и у двукратно привитых значительно 
повысился титр антитоксина в крови — он превысил необходимый защит- 
ный титр. Эффективность ревакцинации при двукратной иммунизации 
оказалась значительно выше, чем при однократной. Повторная ревакци- 
нация людей ботулиническими анатоксинами через 1, 2 и 3 года после 
предшествующей иммунизации вызывала у них резкое повышение титра 
антител. Это доказывало длительное (до 5—10 лет и более) сохранение 
иммунитета у людей к ботулизму после иммунизации анатоксинами. 

В СССР наблюдаются периодически эпизоотии ботулизма у норок, 
вызываемые типом С. В настоящее время разработан метод приготовле- 
ния и применения ботулинического анатоксина типа С для массовой им- 
мунизации норок в зверосовхозах (К. И. Матвеев, Т. И. Булатова, 
Т. И. Сергеева, 1958). Анатоксин готовят на немясных средах и вводят 
животным однократно в объеме 0,5 мл или 1 мл с 0,5% алюмокалиевых 
квасцов или адсорбированным на гидрате окиси алюминия. Маточное 
поголовье норок ревакцинируют ежегодно | мл анатоксина. Ныне все 
норки в зверосовхозах подвергаются иммунизации анатоксином типа С. 
Это привело к ликвидации среди них ботулизма. 

Г. В. Выгодчиков, А. А. Воробьев и И. А. Ларина (1961—1964) под- 
твердили данные исследований К. И. Матвеева и сотрудников о возмож- 
ности получения высокоактивных комплексных анатоскинов для актив- 
ной иммунизации людей. Как указывалось выше, ботулизм может быть 
вызван проникновением бактерий ботулизма в рану, особенно при массо- 
вых ранениях во время войны, а также при распылении ботулинического 
токсина, если он будет применен как бактериологическое оружие. В свя- 
зи с этим вполне целесообразна иммунизация концентрированным адсор- 
бированным анаэробным полианатоксином против столбняка, газовой 
гангрены и ботулизма людей, подвергающихся опасности ранений. Имму- 
низацию можно проводить комплексной вакциной, содержащей антигены 
против других инфекций (брюшного тифа и др.). 


Бруцеллез 


Бруцеллез является зоонозным инфекционным заболеванием, вызывается 


микробами рода ВгисеПа и передается человеку от больных животных 
(овцы, козы, коровы, свиньи и др.). 
Клинически бруцеллез — общее 
вание, системный ретикуло-эн 
ниосепсис, с частым вовлечен 
двигательной системы. 
МагзНоп (1860) описал данное заболев, 


названием средиземномо 
радки, 


инфекционно-аллергическое заболе- 
дотелиоз, нередко протекающее как хро- 
ием в процесс нервной и особенно опорно- 


появились сообщения о заболева- 
1872; Тотаз, 1874; Сагцапа, 1878). 
л полное описание картины болезни под названием 
‚ мальтийской или ундулирующей лихорадки. 

ский ученый Вгисе впервые обнаружил микроскопи- 
большое количест енки человека, умершего от мальтийской лихорадки, 
2 во мелких бактерий. Через год Брюс выделил возбуди- 
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теля ен р. дал ему название М!сгососсиз шеШепз!5. 
В даль елЕи энире (1897) установили, что сыворотка крови 
больных мальтииской лихорадкой обладает специфическим свойством 
агглютинировать культуру мальтийского микрококка. к 
Первые данные по эпидемиологии мальтийской лихорадки были так- 
же получены англииской комиссией (1904—1907). Хашшй из 6 обследо- 
ванных коз у5 обнаружил способность молока агглютинировать культу- 
у мальтийского микрококка. Таким образом было установлено, что 
источником этой инфекции являются козы. В результате запрещения 
употреблять сырое козье молоко заболеваемость среди английских воин- 
ских частеи, расположенных на острове Мальта, резко снизилась. 
Самостоятельную историю имеют два других возбудителя бруцелле- 
за. В 1897 г. датские ученые Вап4 и $4г1Бо!4 впервые выделили возбуди- 
теля из околоплодной жидкости у абортировавшей коровы, назвав его 
Вас. аБогёиз Боу15. Возбудитель инфекционного аборта у свиней был вы- 
делен в 1914 г. Тгаит, а затем в 1916 г. Соо4 и ЗшИН и получил название 
Вас. аБогиз $15. В 1918—1920 гг. американская исследовательница 
Еуапз установила близкое родство Вас. аБогёиз Бо\у15 и М!сгососсиз те- 
1Цеп$!5. Наблюдения Еуапз были подтверждены в 1920 г. Меуег и ЗВо\, 
которые объединили возбудителей мальтийской лихорадки и инфекцион- 
ного аборта в один род под названием ВгисеПа по имени открывшего их 
первого исследователя Брюса. В дальнейшем в эту группу был включен 
и возбудитель инфекционного аборта свиней Вас. абогфиз 3115. В связи 
с большим сходством трех возбудителей бруцеллеза встал вопрос об их 
дифференциации. Эта задача был разрешена Ни@4езоп (1921, 1927, 
1929), который разработал методику дифференциации бруцелл. 

В СССР бруцеллез существовал давно, особенно в южных и юго- 
восточных районах России. В 1912 г. Е. И. Марциновский установил одно 
заболевание в Москве, А. А. Крамник — 2 случая заболевания в Ашхаба- 
де. Через 10 лет А. Н. Крюков также обнаружил 5 случаев заболеваний 
людей бруцеллезом в Средней Азии. П. Ф. Здродовский доказал эндемич- 
ность этой инфекции в Азербайджане, и в 1922 г. в СССР под его руко- 
водством началось повсеместное и всестороннее изучение этого заболева- 
ния. В 1936 г., по предложению П. Ф. Здродовского, в системе здравоох- 
ранения союзных республик впервые в СССР были организованы 
противобруцеллезные станции, которые возглавили видные ученые и спе- 
циалисты нашей страны Б. П. Первушин, Н.Н. Степанов, П. Ф. Самсонов, 
Г. А. Баландин, Н. Д. Анина-Радченко, А. А. Гринфельд и М. Н. Перехо- 
жева. Новое направление в области клиники и лечения бруцеллеза созда- 
Ли крупные советские ученые Г. П. Руднев, А. Ф. Билибин, Г. Н. Удинцев, 
0. Д. Соколова-Пономарева, Г. А. Пандиков, Л. К. Коровицкий и др. 

Организация сети бруцеллезных станции и лабораторий по бруцел- 
Лезу в составе Всесоюзного института экспериментальной медицины 

1935), которой руководил П. Ф. Здродовский, явилась этапом не только 
азвернутого изучения этой инфекции, но и насту ПЕНИЯ на нее. 

Данные официальной статистики и литературные источники свиде- 
ельствуют о том, что в настоящее время нет страны, где не зарегистри- 
овано то или иное число случаев заболевания людей бруцеллезом. Бру- 
Целлезная инфекция, охватившая ОНО НТ ВА 
номерно. Интенсивность распространения бруцеллеза среди населения 
а. бладающего развития профиля животно- 
зных стран зависит от прес екции являются козы 
одства. В странах, где источником инфекции яв ть ЩЕНИи, 
(острова С едиземноморского бассеина, ее часть ранции, 

спания р ия, Португалия, Греция, Турция, Аргентина, Мексика, Пе- 
У, а также ряд районов Африки), наиболее высок показатель заболевае- 
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Распространенность бруцеллеза в некоторых странах Европы (по данным Ер!Аепио!о 








Страны 1951 г. | 1952 г. | 1953г. | 1954г. | 1955. | 1956 г. 

ВОЕН . 9007 Ск 61 72 99 1 82 96 

аи Янов еиьетов ме 0629] мео 55 
, Северная Ирландкя, Великобри- 

он ОРУ КТ 7 4 1| 13 

Венгрия и 
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а а-ловая | 4180401108. бод 1618 
Премии Оомдевооуим Ро 153 | 126 70 35 21 И 
НИЯ ЗИ, Г. КЕ И 10 8 р 9 4 7 Е 
Испания ее о ь | 4398 |741 | 3808 |'3256 | `3024 | 3293 
Италия... еее сене 8932 | 8980 | 9346 | 8628 | 6914 | 7829 
МАЛЬТА, ара оо, а ос аиаь еде окровны® о бИЗА ББО 5495 .| 16481 | 622. |439 
Нидерланды 64 59 57 58 38 37 
Пояс © ем 124 99 
Португалия... ..... ........| 305| 520 | 427 | 532 | 264 | 209 
ФИНЛЯНДИЯ черта пеар ть акта фея 3 1 — — — —- 
ФОЗНЦИЯ ик о присно волны елыыькой ПОЛУ ИНОТ Я | норе Обта |->) 697 | -:716 
Федеративная Республика Германии .....| 298| 257 | 360 | 431 424 | 444 
ЕООД ВаИИ К о С, ГЕИ 92 
ВИДАЛ блоге то ТБ 179 | 169 | 138 | 170 | 228 
ТВОИ Пса" 12. Ремни, $ Я 6 9 | — Е 3 
АВЕ евиььых ольсансоле обе > 13 12 16 5| — 3 

Обозначения: -- количество не указано; аний нет. 





ных бруцеллезом в Италии — более 4 тыс., в Испании — 3900 и более, во. 
Франции до 800, в Греции в отдельные годы свыше 500—800. В Аргентине, 
Мексике, где значительно распространен козий бруцеллез, в год регист- 
рируется до 2 тыс. случаев заболевания. 

В странах, где основным источником инфекции является крупный ро- 
гатый скот и свиньи, показатель заболеваемости значительно ниже. Ко- 
ровий бруцеллез преобладает в большинстве европейских государств — 
Англии, Бельгии, ГДР и ФРГ, Дании, Голландии, Норвегии, Швеции, 
Финляндии, Югославии, Австрии, Венгрии, Польше, Чехословакии, Ру- 
мынии, Швейцарии, в северо-западной части Франции. В Америке, кроме 
коровьего бруцел еза, довольно широко распространен бруцел лез свиней. 

За последнее десятилетие в большинстве стран Европы заболевае- 
мость бруцеллезом значительно снизила сь, особенно в Дании и Голлан- 
дии, большие успехи в снижении заболеваемости от мечаются в Польше, 
Швейцарии, США. 

Данные о распространении бруцеллеза среди населения в некоторых 
странах Европы приведены в табл. 40. 

Снижение заболеваемости бруцеллезом в этих странах было достиг- 
нуто в результате успешных мероприятий по ликвидации бруцеллеза У 
крупного рогатого скота. 

На территорни С СР встречается бруцеллез мелкого и крупного ро- 
гатого скота, свиней, а также северных оленей 

Значение крупного рогатого скота в заболеваемости людей неболь- 
шое, несмотря на довольно широкое распространение коровьего бруцел- 
леза во многих районах страны. Роль свиней еще меньше. 

Наиболее высока заболеваемость людей в зоне развитого овцеводст- 
ва, причем особенно выделяются районы, в которых разводятся высоко- 
породные тонкорунные овцы. В связи с этим заболевания людей на тер- 
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зания 


итории СССР распределяются неравномерно. Единичные случаи заболе- 


за год отмечаются в Белорусской, Литовской, "Латвийской, 


Эктонской, Молдавской республиках и в ряде областей РСФСР, где нет 
руцеллеза у овец и регистрируется инфекция у крупного рогатого скота. 
< Повышенная заболеваемость бруцеллезом сохраняется до настояще: 

ремени в республиках Закавказья, Средней Азии, Казахстане, на тер- 
риториях Северо-Кавказского, Поволжского, Уральского, Западно-Си- 
Ирского и Восточно-Сибирского экономических районов. В северных 


ай х } 
районах страны, в оленеводческих хозяйствах, ие 
достигает 20%. 
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В стране резко выявляется при сопостав; 





нфицированность олене- 





бруцел населе- 
чение мелкого скота в распространении бруцеллеза среди на 
е нЕ р р р лении числа заболевших в 


йонах по- 
› ГДе установлен бруцеллез среди коз овец, и в районах, где 
олько крупный рогатый скот (табл. 41). р 
ом в зависимости 
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где зарегистриро- 


Вид животных, пораженных ваны заболевания 








бруцеллезом людей 
Мелкий и крупный рогатый 66 9,7 
Е ас: д.2 53 
Только крупный рогатый 38 \ 
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Распространенность бруцеллез. 



























































| 
- 1953 г. | 1954 г. | 1955г. | 1956 г. 
Страны Нави: 
7 1 : 96 
61 | 72| 99| 1] ь 
Австрия-ьаес 1 цех 25 26 21 22 22 25 
>ЛЬГия еее ина к] десаре зы 
Я Северная Ирландия, Великобри- 81 Я 7 4 1 13 
ТЕНИ поте И И...” й. 
Ки -.309 82 
Венйрия еее» 030 т. 
ОНО Демократическая Республика... = 3 15 12 3 2 
Гибралтар ..... аа Ее на и 1108 | 698 | 821 542 | 618 
АНН ая работе | #88 126 70 35 2] И 
Даниглясвн 95 песка 10 8 9 4 И 3 
а ЕН ОНИ: 398 | ‹ 3808 | 3256 | 3024 | 3223 
р ..| 4398 | 4111 
аи етеию о ЧН кФни, Бос 8932 | 8980 | 9346 | 8628 | 6914 | 7822 
А ине ние а В го 
Папа т. и ааа > ыы г Е 58 38 37 
БЕ аЕЕРОТТУ У, обет 229 124 99 
С” оо ео Ноу бир 500 427 530 264 209 
ПорБуралияньье зеокие веикыт. Зорь з 1 Е ей = ме 
гы о ИИ ПО 697 75 
ЕВА Республика Германии 298 | 257 | 360 | 431 4 ео 
Чехословакия лу 4х ибо ии. 970 170 | 228 
ОБЕ еее нод аоанатала 2 ЗА # т: Е. :> р о ь 1 
о р р-не або ВИЙ д в О 16 = и 3 7 
Югославия. ие ЗЕ . 2 
Ель, 
Обозначения: -- количество не указано; о — заболеваний нет. 
ных бруцеллезом в Италии — более 4 тыс., в Испании — 3900 и более, во рии СССР 
Франции до 800, в Греции в отдельные годы свыше 500—800. В Аргентине, за д 
Мексике, где значительно распространен козий бруцеллез, в год регист- НСКой, М 
рируется до 2 тыс. случаев заболевания. } тез 
В странах, где основным источником инфекции является крупный ро- о У ов 
гатый скот и свиньи, показатель заболеваемости значительно ниже. Ко- о ее енна, 
ровий бруцеллез преобладает в большинстве европейских государств — я ИВ рес 
Англии, Бельгии, ГДР и ФРГ, Дании, Голландии, Норвегии, Швеции, о, “вер 
Финляндии, Югославии, Австрии, Венгрии, Польше, Чехословакии, Ру- о и Вос 
мынии, Швейцарии, в северо-западной части Франции. В Америке, кроме м “раз т 
коровьего бруцеллеза, довольно широко распространен бруцеллез свиней. Хост ЧЫ 
За последнее десятилетие в больш: у 


нстве стран Европы заболевае- 
льно снизилась, особенно в Дании и Голлан- 


жении заболеваемости отмечаются в Польше, 


мость бруцеллезом значите 
дии, большие успехи в сни 
Швейцарии, США. 
Данные о распространении бруцеллеза среди населения в некоторых 
странах Европы приведены в табл. 40. 
Снижение заболеваемости бруцеллезом в этих странах было достиг- 
нуто в результате успешных меропр 


иятий по ликвидации бруцеллеза у 
крунного рогатого скота. 


свиней еще меньше. 
Наиболее высока заболеваемость л Й азвитого овцеводст- 
ва, причем особенно выделяются район разводятся высоко- 
породные тонкорунные овцы. В связи с 


этим заболевания людей на тер- 
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$1са| апа УНа! $4ай$Нсз Верог{5, У\Но) Пабутизта 40 



























































] ] 
1957г. | 1958г. | 1959г. | 1960г 
ог. 1961 г 1962 г. 1963 г. 1964 г. 1965 г. 1966 г. 
98 99 6. 62 
26 21 12 м в 34 46 36 10 
7 9 и | 
6 5 4 5 
в | 2 2 | 4 3 т 
79 з ‹ р 
ве о 348 | 386 212 
370 | 493 | 766 Е зе [: 
) ) 766 593 852 590 
7 8 И 9 т 
с . 1 Ея 17 18 
ы Зи 3150 | 3642 3974 3907 
В 7516 7473 7319 4896 Пал 
257 | 117 2% 5. ео 
7 60 126 57 20 
34 21 28 3 8 8 
104 64 54 | 52 63 $. 
236 167 258 258 ПО 356 
856 | 684 | 360 | 700 68. 74 
429 | 340 251 | 189 | 'в9 2 
56 57 75 91 58 13 
94 40 43 26 22 28 
— Л = р) = = Е => == 
5 7 5 1 18 7 в 4 3 
] 
| | 1 
ритории СССР распределяются неравномерно. Единичные случаи заболе- 
вания за год отмечаются в Белорусской, Литовской, Латвийской, 





Эстонской, Молдавской республиках и в ряде областей РСФСР, где нет 
бруцеллеза у овец и регистрируется инфекция у крупного рогатого скота. 

Повышенная заболеваемость бруцеллезом сохраняется до настояще- 
го времени в республиках Закавказья, Средней Азии, Казахстане, на тер- 
риториях Северо-Кавказского, Поволжского, Уральского, Западно-Си- 
бирского и Восточно-Сибирского экономических районов. В северных 
районах страны, в оленеводческих хозяйствах, инфицированность олене- 
водов достигает 20%. 6. 

Значение мелкого скота в распространении бруцеллеза среди населе- 
Ния в стране резко выявляется при сопоставлении числа заболевших в 
районах, где установлен бруцеллез среди коз и овец, и в районах, где по- 


ражен только крупный рогатый скот (пабл. 4). 
7 Таблица 41 





евших бруцеллезом в зависимости 


Распределение забол И 
т ито ‘данные за 1962 г.) 


от источника инфекции ( 





Число районов, 


Е " к где зарегистриро- 
Вяд животны , о я 
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Число больных 
(в %) к общему 
числу по СССР 














Г. у й атый 
Мелкий и крупный рог Е 66 94,7 
СКО ИЯ: И, 
й ый 
Только крупный - рогат а 38 5,3 
СКОТА ааа ИО О 
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В районах, где мелкий рогатый скот оздоровлен от бруцеллеза, забо- 
левания людей также встречаются редко (Украина, Краснодарский 
край). Во многих областях вследствие комплексного проведения сани- 
тарно-ветеринарных мероприятий в сочетании с вакцинацией людей про- 
тив бруцеллеза стали регистрироваться лишь единичные случаи заболе- 
вания. Число административных районов с высокой заболеваемостью 
снизилась с 99 в 1949 г. до 2 в 1966 г. В целом по стране за последнее деся- 
тилетие заболеваемость бруцеллезом уменьшилась почти в 4 раза. 
В 1956 г. показатель заболеваемости был 27,5, а в 1966 г. — б на 100000 на- 
селения. В 1971 г. показатель заболеваемости снижен до 2,4. 

Этиология и патогенез. В 1928 г. Ниаезоп предложил под- 
разделение бруцелл на три вида с упрощенными названиями: 1) Вг. ше!:- 
{е0515 — М!сг. шеШепз15 (Вгисе); 2) Вг. аБогёи$ — Вас. аБогфиз Ъоу!$ 
(Вапё); 3) Вг. 511$ — Вас. аБогёиз $115 (Тгаит). Классификация Хед- 
дельсона получила широкое распространение в международном масшта- 
бе. В 1966 г. Подкомитет по классификации бруцелл установил у рода 
ВгисеПа четыре видовых названия: Вг. те {епз1$; Вг. аБогёиз; Вг. $15; 
Вг. пеофотае, которые были приняты УШ Международным конгрессом 
по микробиологии. В 1970 г. приняты новые виды Вг. 0\1$ и Вг. са. 


Таблица 42 
Дифференциальная характеристика видов рода Вгисе!а и их биотипов 


























































































































Рост на средах 
с красками Агглютинация 
моноспецифя- 
п ее Е _ ческами : 
родукция осчовчой сыворотками Основной 
Вид Тип| ность й ИОНИН | кены хозяин 
в СО, 
а|б|в| б в А М 
Вг. теШеп- 1 — — АН +] + — + — Овцы, козы 
515 2 — — а а = — = » ы 
3 НЕЕ = == а — ы 2 
Вг. або{и$ ь + (—) + —|— = +] + = ва Крупный 
2 + + —. рогатый 
о 65 | лы ко = - | скот 
5 — = г 
6 или -{ = + + — ве 
г т — или + ЕН ++ + ее + 
Е О ЗЫ Не ы 
9 | — или Е +++] +| — + -- 
Вг. зш 
РОВ ы ++ +++ Свиньи 
НЕЕ + Свиньи, 
3 в г зайцы 
я = <= НЕЕ | Еы = — | Свиньи 
ЕЕН-НЕ Е: | + == Е — | Олени 
(ВапёНег 
Тагап@и$) 
Вт. пеофотае| 1 — р 
м 5х = Меоютае 
1ер!4а Тво- 
— таз 
означения: -- положительный ; 
в \ результат; --- резко положительный: — отрицательный. 
реда Альбими, концентрация красок: а—1:; 25 000; 6—1: 50000; в—1 100 000. 


Е. видовой дифференциации рода ВгисеЙа 
тандартные методы: потребность в СО:; 
; 


иал Й 
циальный рост на средах в присутствии осн 
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рекомендуются следую- 
продукция Нэ$; дифферен- 
овного фуксина и тионина; 
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агглютинация в моноспецифических а 5 ‚ 
фагом Тб (Тбилисскиы) и сыворотках, а также лизис культур 

Бруцеллы микроорганизмы очень маленьких размеров (0,3—0,4— 
0,6 мк), шаровидной, овоидной или палочковилной п фоло- 

ским признакам трудно : дВобуформыкт то 
тически ть ру отличить виды ВгисеПа друг от друга. Распо- 
ложение оруцелл в препарате чаще всего беспорядочное, иногда отмеча- 
веса цепочечнови парное расположение. Бруцеллы окрашиваются всеми 
анилиновыми красками, грамотрицательны. При окраске по методу Ро- 
мановского оруцеллы окрашиваются в нежно-фиолетовый цвет. По мето- 
ду дифференциальной окраски (Е. В. Козловского) с применением двух 
красителей — 3 № сафранина и 1% малахитового зеленого окрашивают- 
ся в красныи или розовый цвет, а прочие бактерии — в синий или зеле- 
ный цвет. 

р Бруцеллы относятся к гетеротрофным микроорганизмам. Они спо- 
собны расти на многих питательных средах. Общепринятой средой явля- 
ются печеночный агар и бульон. Бруцеллы хорошо растут на мясо-пеп- 
тонной среде с добавлением глюкозы и глицерина, на картофельных сре- 
дах, на среде Д из рыбного и дрожжевого гидролизатов, Альбими и др. 
Можно культивировать бруцеллы в жировых яйцах и куриных эмбрио- 
нах. Наиболее благоприятные условия для роста бруцелл —рН 6,6— 
7,4 при температуре 34—37°. Колонии бруцелл на пластинках агара бес- 
цветные, выпуклые, круглые, с гладкой поверхностью, гомогенные. Вели- 
чина колоний может быть различной (от 3—4 мм и до 0,5—0,05 мм). 

Разнообразные условия внешней среды могут привести к изменению 
структуры колоний бруцелл, к появлению К-форм колоний. Возможные 
изменения у культур бруцелл необходимо учитывать при идентификации 
выделенных микроорганизмов из организма больного бруцеллезом. 

Первые штаммы бруцеллезного бактериофага были выделены 
Ф.Э. Сергиенко, В. М. Шультц и А. Л. Натович (1940) из почвы и речной 
воды. И. С. Дрожевкина (1951—1956) выделила из некоторых лаборатор- 
ных культур и различных объектов первые расы бактериофага. Э. Г. Ма- 
мацашвили (1955), М. 3. Попхадзе и Т. Г. Абашидзе (1955) выделили 
несколько рас бактериофага из культур бруцелл, а также из сточных вод, 
мочи, кала и молока коров. Бактериофаг, выделенный этими авторами, 
лизирует преимущественно культуры Вг. аБогиз. Н. Н. Островская 

(1961) изучила биологические свойства бруцеллезного фага Тб (Тбилис- 
ский, типа аБог{из, раса 3) и считала возможным рекомендовать его для 
дифференциации штаммов вида аБог{из. В настоящее в этох фаг ши- 
роко изучен в ряде стран и принят для дифференциации бруцелл. 

Бруцеллы высокоинвазионны и могут Е вэорганизм аа 
через неповрежденные слизистые покровы. Они обладают гемотоксиче- 
ским свойством, которое по своей природе относится к эндотоксинам. 
Б нутриклеточным паразитам, размножаются 

руцеллы принадлежат к внутр ‹ куло-эндотелиальной систе- 

и могут длительно жить внутри ыы уз лиа: 

ны. нет тм от вида бруцелл способны вызы- 
ре свинок и мышей при подкожном введении 


вать зараж ех морских Е 
О ОИ м бр 


бруцел- 
целл). При малых дозах заражения темпы ВАА организма 
р а Первоначально в течение тм ра 
множаются внутриклеточно в фагоцитах на ще ‚= р те дре. 
лимфатических узлах, у т 

ть из органов (печени, селезенки, мае тка- 
Чей организма, т. е. наступает пеней иные 
изованной инфекции характерны бактериемия, ) 


Стно ‹ой системе. 
т ме ти аражения указанная фазность в развитии ин- 
и больших д 


—`30 минут после заражения выявля- 
Фекции отсутствует и уже через 15 
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НИЯ) и в регионарных 
Руцеллы удается выдели 









ется генерализованное расселение бруцелл по организму животного, 
Для бруцеллезной инфекции характерно длительное пробывание возбу- 
дителя в организме. Так, у 17% морских свинок при заражении Вт. ше!1- 
{еп5!з (20 микробными клетками) культура выделяется еще через 13— 
26 месяцев после заражения. У овец, имевших генерализованную инфек. 
цию в период аборта или в результате заражения Вг. шеШепз1з, через 
19—26 месяцев после заражения культура выделяется в 22,7% случаев 
(Х. С. Котлярова, 1949). Больше всего бруцелл удается выделить от овец 
при генерализованной инфекции из селезенки в 69% случаев и лимфати- 
ческих узлов (из гипогастральных —в 90%, паховых — в 57%, парааор- 
тальных — в 52% случаев). При генерализованной инфекции у овец, коз 
и крупного рогатого скота в период беременности бруцеллы расселяются 
в плаценте, околоплодной жидкости и плоде. Сопутствующие расселению 
бруцелл патологические явления (эпителиоидные пролифераты, очаги 
некроза) в плаценте приводят к выкидышу плода — аборту. Характерны 
у овец случаи интерстициального нефрита и интерстициального мастита 
разной степени выраженности, что сопутствует выделению бруцелл с мо- 
чой и молоком при образовании стойких инфекционных очагов в молоч- 
ной железе (М. Б. Ариель, 1937). 

В настоящее время общепризнано, что для бруцеллезной инфекции 
характерно спонтанное освобождение организма от бруцелл любого вида. 
Однако спонтанное очищение организма от бруцелл подвержено значи- 
тельным колебаниям и обусловлено многими факторами — состоянием 
организма, иммунитета, условиями внешней среды, влияющей на орга- 
низм, видовой естественной сопротивляемостью, дозой заражения, виру- 
лентностью возбудителя и пр. 

При изучении экспериментальной и естественной бруцеллезной 
инфекции у животных, а также у людей показано патогенетическое зна- 
чение аллергии. 

Несмотря на наличие больших материалов о патогенезе бруцеллеза 
у лабораторных и сельскохозяйственных животных, данные о патогенезе 
этой инфекции у человека недостаточны. Наиболее фундаментальными 
по этому вопросу являются труды И. А. Чалисова (1936), Б. П. Перву- 
шина (1937), М. Б. Ариеля (1939), И. С. Новицкого (1945), П. П. Очкура 
(1945—1949) и др. 

Человек относительно устойчив к возбудителю бруцеллеза. Наибо- 
лее патогенны для человека бруцеллы вида шеШепз!з, вызывающие при 
заражении заболевания в 85—90 и даже в 100% случаев. Условия, при 
которых возможно‘ заражение человека, очень разнообразны. Время оп- 
ределения инкубационного периода при заражении человека обусловле- 
но вирулентностью возбудителя, массивностью инфекта, путями проник- 
новения и распространения возбудителя, повторностью инфицирования 
и состоянием организма. Бруцеллы, проникнув в организм через кожные 
и слизистые покровы, распространяются из первоначальных ворот инфек- 
ции по лимфатическим путям и оседают в регионарных лимфатических 
узлах. В первые 5—7—10 дней в регионарных лимфатических узлах — 

в фагоцитах — бруцеллы усиленно размножаются. Первичная локализа- 
ция возбудителя зависит от локализации входных ворот. Как показыва- 
ют бактериологические исследования, у человека чаще всего возбудитель 
обнаруживается в лимфатическом аппарате ротовой полости (миндалины 
и лимфатические узлы в корне языка), в заглоточных, подчелюстных и 
шейных лимфатических узлах и, наконец, в лимфатическом ‘аппарате 
нлеоцекального отдела ‘кишечника (И. С. Новицкий, 1945). При малых 
дозах заражения бруцеллы могут быть уничтожены фагоцитами и забо- 
левание может не возникнуть. Размножившись В регионарных лимфати- 


ческих узлах возбудитель по лимфатическим и кровеносным сосудам рас- 
пространяется по всем 


У организму. Наступившая генерализованная бру- 
целлезная инфекция сопровождается бактериемией, которая у людей в 
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отличие от бруцеллеза у большин 
тельному сохранению. Высевы б 
ки и костного мозга удаются в 65—80 9 


ках инфекции. Высевы бруцелл из почек и мочи И. С. Новицкий отмечал 
у 50—60 № к Б. П. Первушин получал уринокультуры у 12% 
больных, А. А. 3 варов иА. Сорбаева (1943) исследовали 1581 пробу мо- 
чи от 154 больных бруцеллезом и получили культуры Вг. шеШепз{$ в 
43% случаев. Из костного мозга Ш. Х. Ходжаев (1951) выделял куль- 
туру бруцелл у 56—84% больных. Имеются отдельные сообщения о вы- 
делении бруцелл из грудного молока и вагинальных выделений у жен- 
щин при остром течении бруцеллеза. 
Бруцеллезная инфекция может зак 


самоочищением организма и у человека. Эпидемиологически это подтвер- 
дил М. Л. Федер (1951), когда через несколько лет (4—5) после перене- 
сенной инфекции с полным выздоровлением он наблюдал повторное за- 
ражение от абортировавших овец, протекавшее с клиникой первичного 
бруцеллеза. Патоморфологические изменения при бруцеллезе характери- 
зуются чрезвычайным полиморфизмом. Ведущим фактором в патологии 
бруцеллеза является аллергия, которая выявляется уже в период генера- 
лизованной инфекции и сохраняется неопределенно длительное время. 
Поэтому аллергический фон в значительной степени определяет как свое- 
образие патоморфологических изменений, так и особенности клиническо- 
го течения. 

Все изложенное выше о патогенезе бруцеллеза у человека относится 
кинфекции, вызванной культурами Вг. те!Иепз1з. Иные патогенетические 
отношения складываются при заражении людей Вг. аБог{из и Вг. $ш$, 
хотя в литературе описаны случаи выраженного клинического бруцелле- 
за, вызванного этими видами бруцелл, сходные с клиникой бруцеллеза 
овечьего происхождения. 

Эпидемиология бруцеллеза. Заболевание людей бруцел- 
лезом возникает на фоне одноименной эпизоотии среди сельскохозяй- 
ственных животных. Основными источниками инфекции для людей яв- 
ляются мелкий и крупный рогатый скот, свиньи. Наблюдаются случаи 
заболевания, связанные с заражением от других сельскохозяйственных 
и домашних животных — лошадей, верблюдов, оленей, мулов, собак, ко- 
шек и др. 

Эпидемиологическое значение того или иного вида животных опре- 
Деляется по существу тем видом бруцелл, который преимущественно 
встречается у них при заражении в естественных условиях. Вг. ше!еп$15 
Обладает облигатной патогенностью для человека и вызывает эпидеми- 
ческие вспышки тяжелых заболеваний, тогда как Вг. абог{и$ и Вг. $115 
менее патогенны и обусловливают спорадические заболевания. Мелкий 
рогатый скот является наиболее опасным источником ЗАЗОЕВаНИЯ лю- 
Дей бру ‚ Однако каждый из трех видов бруцелл может мигри- 

руделлевом я з Вг. ше еп$1$ на крупный 
ровать и на другие виды животных. я о 
рогатый скот и на другие виды животных име х 


Ческое значение. 

Микроб проникает в организм 
пищеварительного тракта, половых, 
также через кожные покровы. 

Для большинства ЖИВОТ! 
к инфекции в период беременности 


ЩиН ает аборт. Е 
а и эпидемиологическое значение абортов бру- 


ем, что плод, оболочки, околоплод- 
Целлезной определяется тем, 
в ы ной о возбудителя в огромном количестве. 
о ИДКОСтЬ, плаце в т от абортировавших бруцеллезных животных 
а выделения В до 83. После аборта бруцеллы у животных 
лется в пределах 
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ства животных имеет тенденцию к дли- 
руцелл из лимфатических узлов, селезен- 


случаев при самых разных сро- 


анчиваться бактериологическим 


животного через слизистые оболочки 
дыхательных путей, конъюнктиву, а 


тых характерна высокая чувствительность 
и. Заражение в этом периоде в боль- 















выделяются с истечениями из родовых путей, с выделениями из матки и 


влагалища при метритах и других поражениях половых органов. Возбу. 
дитель выделяется также с молоком, мочой и испражнениями. 

Овцы и козы имеют наибольшее эпидемиологическое значение. 
В странах, где распространено козо- и овцеводство, имеется постоянная 
возможность появления заболевания бруцеллезом. В СССР с овцами 
связано более 90%: всех заболеваний бруцеллезом в стране. У овец абор- 
ты являются наиболее постоянным клиническим признаком бруцеллеза: 
иногда они принимают массовый характер, достигая 70% и выше к ма- 
точному поголовью. У коз при свежей инфекции аборты отмечаются у 
50—90% поголовья. Постабортальные осложнения у коз и овец с выде- 
лением возбудителя сохраняются продолжительное время (15 месяцев и 
дольше). В очагах козье-овечьего бруцеллеза выявляется от 19,5 до 80% 
и больше лиц, инфицированных бруцеллезом, при этом почти 100% слу- 
чаев заболевания протекают со всеми клиническими проявлениями. 
Принято считать, что заражение в очагах козье-овечьего вида равнознач- 
но заболеванию (П. Ф. Здродовский, 1953). 

Крупный рогатый скот в высокой степени восприимчив к Вг. аБог- 
$15. Характерным клиническим признаком бруцеллеза у них также яв- 
ляется аборт. После аборта у коров наблюдаются метриты, маститы, 
яловость, понижение лактации. В случаях воспалительных процессов 
(метрит) маточные выделения с бруцеллами затягиваются до 8—9 меся- 
цев. Часто бруцеллы оседают в молочной железе коров и обнаруживают- 
ся в 24,5—30% случаев. Заражаемость людей в очагах бруцеллеза круп- 
ного рогатого скота достигает в отдельных хозяйствах 70%. Однако 
среди заразившихся, положительно реагировавших на бруцеллез по им- 
мунологическим реакциям, случаи клинически выраженного бруцеллеза 
отмечаются лишь у единичных больных. Поэтому инфекция коровьего 
типа определяется как спорадический бруцеллез. Эпизоотия бруцеллеза 
среди свиней носит острый характер, если инфицирование происходит в 
период беременности. В этих случаях возникают массовые аборты, их 
частота достигает 50%. После аборта имеют место тяжелое течение бру- 
целлеза с поражением суставов, параличами задних конечностей, метри- 
ты и оофориты. Бруцеллы длительно сохраняются в вымени свиней и в 
тестикулах у самцов. Выделяются бруцеллы с абортированным плодом и 
маточными истечениями, с мочой и у самцов с семенной жидкостью. 
Свиньи как источник инфекции в нашей стране имеют ограниченное зна- 
чение. По данным А. С. Коротич (1957), свиньи явились источником за- 
болевания людей в 0,6%. случаев. 

В общей заболеваемости бруцеллезом людей роль других видов жи- 
вотных невелика. Однако эти животные, заражаясь от основных источ- 
ников бруцеллеза, в свою очередь становятся источниками инфекции. 

Бруцеллез лошадей в подавляющем большинстве случаев регистри- 
руется в очагах инфекции среди крупного рогатого скота. Имеются еди- 
ничные сообщения о том, что лошади являются источником инфекции 
для людей. 

И. М. Голосов и В. А. Забродин (1959) сообщили о значительном 
поражении бруцеллезом оленей в северных областях СССР. Клинико- 
эпидемиологическое значение оленей установлено И. И. Черченко (1961). 
Автор выявил у 24% обследованных оленеводов или членов их семей 
положительные серо-аллергические реакции на бруцеллез. Однако зара- 
жение от оленей редко приводит к проявлению болезни в клинически вы- 


раженной форме. Заражение верблюдов в естественных условиях уста- 
новлено в Советском Союз 


зе и за рубежом. Эпидемиологическое значение 
имеет верблюжье молоко, из которого готовят национальный туркмен- 
скии продукт — чаду, а также кумысоподобный напиток шубата. Роль 
собак и кошек в инфицировании людей бруцеллезом отмечают отечест- 
венные и зарубежные авторы. В последние годы обнаружено, что в 30- 
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не нахождения очага инфекции, кроме сельскохозяйственных и домаш- 
них животных, бруцеллезом заражаются птицы. различные ВИДЫ ДИКИХ 
копытных, многочисленные виды грызунов и ЕВЕ ется 
сообщения о восприимчивости к бруцеллезу более а позвоночных 
животных, а также о зараженности рыб, амфибий и рептилий При бак- 
ие ОлОТиЧчЕеСКои обследовании 13244 диких животных разных видов вы- 
ловленных в весенний период, т. е. в эпизоотический сезон бруцеллеза, 
на пастоищах, прикошарных участках и в помещениях, где пребывают 
бруцеллезные животные, выделено 39 культур бруцелл "(0,29% ) а 
19 культур были типированы как Вг. аБогиз и 20 культур — как Вг. ше- 
{е1$1$. 
Имеются также сообщения о выде; 
сосущих членистоногих. Установлена 
видов клещей из семейств [хо414а 
бруцеллами весьма небольшая. Т 








лении культуры бруцелл от крово- 
восприимчивость к бруцеллам 16 
ае и Аграз!Чае. Зараженность клещей 
т ак, при исследовании свыше 54 тыс. 
клещей, собранных с пастбищ или с животных в очагах инфекции в пе- 
риод острой эпизоотии, бруцеллы выделялись в 0,04%! случаев 
(П. А. Вершилова и др., 1961; М. М. Ременцова, 1962). Приведенные 
данные о зараженности диких животных и эктопаразитов, как видно, 
касаются лишь очага бруцеллезной инфекции с наличием основных ее 
источников (овцы, козы, коровы) и не дают еще представления о спон- 
танном существовании инфекции в природных условиях. Эксперимен- 
тальные исследования по выяснению чувствительности диких животных 
н эктопаразитов к возбудителю бруцеллеза показывают, что заражение 
удается лишь при введении значительного количества бруцелл, поэтому 
представители дикой фауны не могут играть в эпидемиологии бруцелле- 
за существенной роли. 

Нередко ставится вопрос о том, является ли человек источником бру- 
целлеза. Эпидемиологические наблюдения, проводимые на протяжении 
многих лет, не подтверждают предположения о возможности передачи 
инфекции от больного бруцеллезом человека здоровому. Возможно, это 
обусловлено незначительной концентрацией бруцелл в моче и эпизоди- 
ческим их выделением. Даже в период острого заболевания получение 
уринокультур удается с трудом. В практике почти не встречаются се- 
мейные заболевания, если отсутствует общий источник в виде заражен- 
ного животного или исключено употребление пищевых продуктов, спо- 
собствующих заражению иногда всей семьи. В очагах, где источник бру- 
целлеза ликвидирован, не возникает ни одного случая свежего 
заболевания, несмотря на то, что в этих хозяйствах остаются больные 
люди. Для заражения человека от человека нужны, по-видимому, особые 
Условия, которые встречаются весьма редко. Даже если принять ВО ВНИ- 
мание возможность выделения бруцелл с мочой, га соблюдение лем 
тарных санитарно-гигиенических мер ПОНЕС эсключаетувьЗ- 
М0? ть переда -кции от человека. 

ие: значение в передачеиноеииии от жи- 
вотных человеку имеют пищевые продукты и сырье ВИВОтНОГО, проис- 
хождения. Наибольшую опасность представляют сырые Е УВВ: 
дДукты е (шерсть, смушки и кожа) от коз и овец, больных 
Е › мясо и сырье 7:8 олоком, по данным ряда авторов, 
Оруцеллезом. Выделение бруцелл с молок ‹ положительно реагиру- 
Обнаруживается в 42% случаев по отношению к положительно реагиру 
Ющим аб пим животным. У бруцеллезных овец и коз возбуди- 
а ВоортировАвт ь 1и и выделяется с молоком и после нормаль- 

ЛЬ локализуется в выме! ком овец может быть при давности 
ного окота. Выделение бруцелл с молоко! 
инфекции 7—8 месяцев. чайно характерны локализация бруцелл в 
и пя, горо НЫ Я их с молоком. Имеются данные о выделе- 
ИИ о Желе 8 а женных коров в течение 7 лет. Коровье мо- 

И бруцелл с молоком зараж ния большого числа лиц, не связан- 
Ч0ко является причиной инфицирова 
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профессионально или по бытовым условиям с животново 
Однако вспышек заболеваний, обусловленных заражением коровьим 
молоком, не наблюдалось, за исключением случаев, когда имела место 
миграция Вг. тееп$15 на крупный рогатый скот. По данным Н. Н. Сте- 
панова (1946), через молоко и молочные продукты заражается 51,8% 
больных, из них через молоко — 30,4%, через брынзу — 44,40/ и через 
другие молочные продукты — 25,2%. Молоко от коз, больных бруцелле- 
зом, имеет особое значение в эпидемиологии бруцеллеза. Известны 
вспышки бруцеллеза, возникшие после употребления сырого козьего мо- 
лока, со значительным количеством заболеваний и тяжелыми клиничес- 
кими проявлениями бруцеллеза (Е. М. Пилецкая, М. Л. Федер, 1954). 

Из молочных продуктов наибольшую опасность представляет брын- 
за, приготовленная из молока овцы. Экспериментально доказано, что 
брынза, приготовленная из зараженного овечьего молока, заразительна 
в течение 45 дней, если хранится при температуре 11—14°, кислотности 
26—50° (по Тернеру) и засоленности 5—11%. Повышение кислотности 
сокращает срок самоочищения. Более высокое содержание возбудителя 
бруцеллеза в молоке в начале лактации обусловливает и наибольшую 
опасность брынзы, изготовленной в ближайшие 1—3 месяца после око- 
та. Во время одной вспышки заболело 80% работавших на брынзоварен- 
ном заводе, употреблявших свежую (2—3-дневной выдержки) брынзу. 
Вспышки, возникшие вследствие употребления свежей брынзы, описаны 
многими авторами. 

Заражение бруцеллезом возможно также при использовании кумы- 
са и продуктов, приготовленных из верблюжьего и оленьего молока. 

Значение мясных продуктов в эпидемиологии бруцеллеза определя- 
ется наличием бруцелл у животных в крови и в различных органах, в ко- 
торых локализуется возбудитель при генерализованной инфекции. 
У овец бруцеллы наиболее часто локализуются в лимфатических узлах 
(42% случаев), в селезенке (69%), в печени (23% случаев). Длительное 
время (до 36—48 месяцев) бруцеллы сохраняются в молочной железе 
при наличии мастита. Наиболее вероятно наличие возбудителя в мясе 
животных, больных бруцеллезом, и, в частности, в мясе овец и коз, заби- 
тых в ближайшие 3 месяца после аборта или окота. Замораживание и 
засолка не влияют на снижение сроков сохранения бруцелл в мясе: 
при —23° Вг. шеШеп$15 выживают 47 дней, Вг. 311$ — более 30 дней 
(Н. Н. Степанов, 1946). Мясо и мясные продукты, полученные от живот- 
ных, пораженных бруцеллезом, являются причиной инфекции в первую 
очередь среди работников мясоперерабатывающей промышленности, а 
также лиц, занимающихся разделкой туш животных в домашних усло- 
виях. На предприятиях мясоперерабатывающей промышленности зараже- 
но бруцеллезом от 10 до 40% работающих, а иногда и больше в зависи- 
мости от вида перерабатываемого скота, производственного процесса 
{убой, первичная обработка туш, кишечный цех, обработка паренхи- 
матозных органов) и от условий технологии переработки. Возможно 


заражение и при массовой переработке инфицированных бруцелле- 
зом кур. 


Установлено 


детвом, 


эпидемиологическое значение шерсти, каракулевых 
смушек и кож животных, пораженных бруцеллезом. Обсеменение бру- 
целлами шерсти зараженного животного происходит во время аборта и 
окота, а также с мочой и калом; бруцеллы попадают на шерсть во время 
пребывания в помещениях и на пастбищах, где находится больной скот. 
Особую опасность представляют необработанные каракулевые смушки, 
так как их нередко снимают с абортировавших животных и мертворож- 
денных плодов или с ягнят 3—4-дневного возраста. Зараженность шку- 
рок ягнят в естественных условиях была установлена путем выделения 
из них культур Вг. шешепз1з (Н. Н. Степанов, 1946). В шерсти овец 
бруцеллы могут сохранять жизнеспособность в течение 11!/› и даже 3—4 
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рами, осусловливающими заражение человека. Значение этих объектов 
усугу бляется длительным сохранением в них возбудителя. Сроки сохра- 
нения бруцелл в воде весьма продолжительны и зависят от ее темпера- 
туры, инсоляции, проточности, массивности поступления бруцелл, а так- 


же наличия бактерий, органических примесей и пр. Отечественными и 
зарубежными исследователями описаны 


: 1 случаи заражения бруцеллезом 
через воду при питье, мытье продуктов и столовой посуды. 

Имеются данные о случаях заражения от навоза. Внутри штабеля 
навоза при температуре 50—67° бруцеллы сохраняются в течение 
25 дней, а при температуре 37—42° они долгое время остаются жизнеспо- 
собными. Более быстро бруцеллы погибают в сухом навозе. Во влажном 
навозе они могут сохраняться до 75 дней. Сроки выживаемости бруцелл 
в почве зависят от факторов, характеризующих её состав, микрофлору. 
Бруцеллы в почве остаются жизнеспособными летом в течение 3 месяцев, 
а зимой — 4'/» месяцев. В поверхностных слоях почвы открытых мест 
бруцеллы не погибают до 40 дней, на глубине 10 см — до 60 дней. В пес- 
чанной почве возбудитель бруцеллеза сохраняется в течение 5 месяцев, 
в условиях инсоляции — 2—4 дня (П. Ф. Здродовский, 1953; П. А. Вер- 
шилова и др., 1961). 

Приведенные выше данные свидетельствуют о многообразии путей 
передачи бруцеллезной инфекции человеку. Это в известной мере обу- 
словливает различные механизмы проникновения бруцелл в организм 
человека. Результаты экспериментов на лабораторных и сельскохозяй- 
ственных животных дают основание полагать, что бруцеллы попадают в 
организм человека через слизистые оболочки пищеварительного тракта, 
дыхательных путей, конъюнктиву, кожные покровы. Это подтверждают 
и эпидемиологические исследования. Установлено, что в возникновении 
инфекции у человека имеют значение алиментарный, контактный и аэро- 
зольный пути заражения. ". 

Факт проникновения бруцелл через пищеварительный тракт уста- 
новлен многочисленными эпидемиологическими наблюдениями. Как уже 
было сказано, алиментарное заражение через молоко и молочные. про- 
Дукты установлено во многих случаях, когда полностью исключается 
контакт с источником инфекции (козы, овцы, коровы). При этом предпо- 
лагается, что микроб проникает в организм через слизистые оболочки 
верхних отделов пищеварительного тракта, так уе кислое содержимое 
желудка губительно действует на брущеллы. Под действием соляной 
Кислоты в разведении 1: 1000 в а Е. т нь 
МИН\ Се икробов в 2 о 
и ВВОВЫМИ или их сырьем, что хан не 
исключает проникновения бруцелл в организм через слизистые оболочки 
верх ительного тракта. Возможность проникновения 

рхнего отдела пищевар ти подтверждена экспериментальными ис: 
Руцелл через дыхательные пут! акцинации или заражении аэрозолями 
Следованиями ряда авторов при В И др., 1960). Аспирационный путь за- 
(Нагрег, 1955; Н. И. Александров > 


е елл в пылевых частицах 
_ словлен наличием бруцщ 
ражения может быть обусловл нфицирования возможен при стрижке, 


о НАВОЗА, ЗОВ о (разработка, вязанье и пр.), а 
9ртиро сти, вычесы ЕЕ ержатся животны 
такжо ВЕ г ‹е помещений и территорий, где я ГРН возмож : 
ЛИ Е уборке трье от них. Аспирационное зараз но 
р ме При этом бруцеллы могут также проникать 
7 аторных 2 к т глаз. 

Через Де оболочку КОНЪЮНКТИВЫ к 

ь 89 








Контактный путь заражения ‘имеет наибольшее значение в очагах 
бруцеллеза. В механизме заражения этим путем решающая роль по-Ви- 
димому, принадлежит производственным процессам, связанным с обслу- 
живанием животных и обработкой сырья от них, когда создается в03- 
можность проникновения бруцелл через кожные покровы рук. Особенно 
велика возможность инфицирования при оказании животным помощи во 
время окота и при абортах, когда приходится вручную отделять плацен- 
ту. Именно эти производственные процессы обусловливают высокую забо- 
леваемость бруцеллезом ветеринарного персонала и чабанов. 

Заражение через кожные покровы рук может наступить при всех 
других работах, проводимых с животными, больными бруцеллезом, или 
с объектами внешней среды, загрязненными выделениями этих животных. 

При убое и обработке туш больных животных возможно попадание 
бруцелл на кожные покровы рук, при этом проникновение микроба отме- 
чается, если руки рабочих постоянно находятся во влажном состоянии, 
способствующем мацерации кожи. 

При таких работах, как приготовление кизяка, если навоз месят 
голыми ногами, имеет значение длительный контакт с инфицированным 
навозом особенно при мацерации кожи. В механизме заражения 
контактным путем играют роль стрижка шерсти, вычесывание пуха, сня- 
тие шкурок с ягнят. 

Таким образом, во многих случаях затруднительно отдифференци- 
ровать путь заражения в процессе работы с животными и при обработке 
сырья и продуктов от них. В каждом отдельном случае можно говорить 
предположительно о преобладании того или иного пути. При большем 
значении контактного и алиментарного путей заражения в очаге бруцел- 
леза возможно заражение и аспирационным путем. 

На предприятих мясоперерабатывающей промышленности наряду с 
контактным путем возможны алиментарный и аспирационный путь за- 
ражения. На предприятиях, обрабатывающих шерсть, кожу, может 
иметь значение и контактный, и аспирационный путь. Кроме общеизвест- 
ных путей заражения человека бруцеллезом, известны случаи заражения 
при изготовлении брошек из кости. Это может быть обусловлено сохра- 
нением бруцелл в костном мозге. Отмечены также случаи заражения 
при употреблении в пищу свежей крови от животных, больных бруцел- 
лезом. 

При анализе заболеваемости людей бруцеллезом обнаруживается 
ряд’ эпидемиологических особенностей, свойственных этой инфекции. 
Так, изучение распределения заболеваний в течение года показывает, 
что при бруцеллезе выявляется сезонность заболевания, которая наибо- 
лее четко выражена в животноводческих районах. Для бруцеллеза козье- 
овечьего типа характерен зимне-весенний подъем заболеваемости, свя- 
занный с периодом окота у овец и коз. На этот период в очагах козье- 
овечьего бруцеллеза приходится 70—80%° всех случаев заражений. 
Однако в зависимости от географических и хозяйственных условий могут 
быть некоторые помесячные отклонения в сезонности заболеваемости. 

Сезонность заболеваемости людей при заражении от крупного ро- 
гатого скота выражена значительно меньше, чем при овечьем бруцелле- 
зе. В период отела число случаев заболеваний увеличивается незначи- 
тельно, а затем несколько снижается и держится почти на одном и том 
же уровне весь сезон лактации, т. е. до октября = ноября. 

Менее четко выражается сезонность заболеваемости городских жи- 
телей, однако закономерность ее сохраняется, особенно в городах живот- 
новодческих районов. Отмечаются различия в динамике заболеваемости 
отдельных контингентов населения И профессиональных групп, обуслов- 
ленные заражением от мелкого рогатого скота. Учет помесячной забо- 
леваемости бруцеллезом очень важен для правильного планирования 
профилактической работы. 
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роессиовалнный фактор для некоторых контингентов имеет боль- 
шое значение. это показано в работах многих исследователей и об этом 
свидетельству ри отчеты санитарно-эпидемиологических станций. Так, в 
очагах. О типа обнаруживается 20—65% ветеринарных ра- 
а 0% чабанов, 15—30% доярок, 25—53% пастухов и 
СОТНИКОВ. НалЕЗЕВи заболеваемость в районах, неблагополучных по 
бруцеллезу мелкого рогатого скота, Д. И. Дранкин (1956) приводит сле- 
дующие данные заболеваемости по отдельным группам на 10000 чело- 
век — представителей данной профессии: работники овцетоварных ферм 
и чабанских бригад совхозов — 129,2; зооветеринарные работники — 
88,8; работники мясоперерабатывающей промышленности — 68,2, молоч- 
нотоварных ферм — 14,4, промышленности по обработке кожи, пуха, 
шерсти — 10,2, молокообрабатыввающей промышленности — 7,9; прочее 
сельское население — 2,5, городские жители — 0,5. Следовательно, вы- 
деляется группа, занятая обслуживанием мелкого рогатого скота. 

При анализе состава заболевших, однако, обращает на себя внима- 
ние большой удельный вес в ряде областей среди заболевших сельских 
жителей. Это лица, которые инфицируются от животных в личном хо- 
зяйстве или в результате временной работы в овцеводстве. Выявление 
более угрожаемых профессиональных и непрофессиональных групп, под- 
вергающихся наибольшей опасности заболевания бруцеллезом, имеет 
важное значение как для выяснения источника и фактора заражения, 
так и для дифференцированного подхода при проведении профилакти- 
ческих мероприятий. 

Возрастной фактор в заболеваемости бруцеллезом определяется 
участием в производственных процессах, а также бытовыми условиями. 
Среди заболевших больше всего было лиц в возрасте от 20 до 49 лет 
(70%). М. Н. Поберезкиным (1958) установлена высокая заболевае- 
мость детей при употреблении молочных продуктов. Так, в свежем очаге 
козьего бруцеллеза 39,6% заболевших составляли школьники и дети 
дошкольного возраста. 

В отношении заболеваемости бруцеллезом мужчин и женщин име- 
ются разноречивые данные. Согласно данным зарубежных авторов, бру- 
целлезом чаще болеют мужчины. Так, в США мужчины заболевают в 
67—77%, а женщины в 33—33% случаев, в Дании — соответственно в 
78 ив 22% случаев. В СССР, по наблюдениям санитарно-эпидемиологи- 
ческих станций, при диспансерном обследовании сельского населения 
оказалось среди инфицированных бруцеллезом примерно 2/5 женщин и 

13 мужчин, что определяется болышим участием женщин в профессиях 
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кая и аллергическая реакции не позволяют определять степень напряжен- 
ности иммунитета. Установлено, что при наличии агглютининов в крови 
часть вакцинированных животных обладает устойчивостью к заражению, 
а часть остается неустойчивой. И наоборот, среди животных с отрица- 
тельнсй реакцией Райта также встречаются устойчивые и неустойчивые 
к заражению. Это же положение в полной мере относится к аллергиче- 
ской реакции Бюрне. Так, например, через 30 дней после иммунизации 
живой вакциной выявлялось 100—904. свинок, устойчивых к заражению 
Вг. леШепз1з, а реакция Бюрне была положительной только у 40% 
(П. А. Вершилова, 1950; Х. С. Котлярова, 1952). 

При экспериментальном изучении бруцеллеза на лабораторных жи- 
вотных, овцах, коровах, а также на основе эпидемиологических наблюде- 
ний установлено, что зараженный организм сопротивляется супер- и ре- 
инфекции высоковирулентной культурой бруцелл, быстро приобретает 
защитную способность к повторному инфицированию (суперинфекции). 
Эта инфекционная (нестерильная) фаза иммунитета соответствует ост- 
рой (подострой) инфекции, ее бактериологическому периоду или при ва- 
кцинации живой вакциной — периоду заселения организма вакцинной 
культурой. Устойчивость организма к суперинфекции и длительность ее 
обусловлены состоянием инфекционного процесса, который в свою оче- 
редь зависит от массивности инфекции и вирулентности возбудителя, вы- 
звавшего заболевание, а также состоянием естественной сопротивляемо- 
сти организма. В процессе борьбы организма с возбудителем иммунитет 
постепенно усиливается и организм освобождается от бруцелл. С этого 
момента иммунитет может характеризоваться как постинфекционный. 
Эта фаза (стерильного) иммунитета, когда сохраняется сопротивляе- 
мость к реинфекции, соответствует периоду ликвидации инфекции (осво- 
бождения организма от возбудителя). Напряженность стерильного имму- 
нитета первоначально (в течение 6—9 месяцев) высокая, а затем посте- 
пенно наступает ее угасание. Стерильная фаза иммунитета угасает 
неравномерно и независимо от индивидуальности организма. Так, наряду 
с животными, сохранившими стойкую сопротивляемость к заражению, 
имеются животные, у которых выявляется лишь регионарная инфекция, 
что говорит о слабом иммунитете. И наконец, у некоторых животных им- 
мунитет полностью утрачивается. Длительность стерильной фазы имму- 
нитета зависит от срока перенесенной инфекции или нестерильной ее 
фазы. Напряженность и длительность иммунитета, вызванного живой 
бруцеллезной вакциной (любого вида), обусловлены также длительно- 
стью пребывания бруцелл (вакцинных) в организме и интенсивностью 
ИХ расселения по органам при отсутствии глубоких дегенеративных из- 
менений в органах. 

В результате изучения механизма иммунитета при бруцеллезе и ва- 
кцинации установлено, что иммунный организм вследствие общей имму- 
нологической перестройки осуществляет активный фагоцитоз как защит- 
ную реакцию на заражение бруцеллами. Фагоцитарный механизм очи- 
щения иммунного организма от бруцелл имеет место при любом способе 
(подкожный, чрескожный, пероральный, аэрозольный) заражения 

(П.А. Вершилова, И. Н. Кокорин, 1954; М. И. Чернышева, 1955). Данные 
последних лет свидетельствуют о взаимосвязанности гуморального и кле- 
точного иммунитета при бруцеллезе (М. И. Чернышева, П. А. Вершило- 
ва, 1967). 

Общими отличительными чертами иммунитета при бруцеллезе явля- 
ются его замедленное формирование и относительность. Задержка выра- 
ботки иммунитета при заражении Вг. ше!{еп$1з объясняется высокой 
токсигенностью внутриклеточного возбудителя бруцеллеза, угнетающей 
защитную функцию ретикуло-эндотелиальных элементов, а также, по-ви- 
димому, рано выступающими явлениями инфекционной сенсибилизации. 
Относительность иммунитета подтверждена эпидемиологическими на- 
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зившиеся коровьим бруцеллезом, приобретают достаточно прочный 
иммунитет к овечьему бруцеллезу. Эти положения имели реша . 

16 , мели решающее зна- 
чение при выооре вакцинного штамма ВгисеПа в целях использования 
живой вакцины, приготовленной из Вг. аБог{из 19-ВА (варианта Вг. аБог- 
415 19), против козье-овечьего бруцеллеза. Однако создание коллективно- 
: оон группы населения за счет заражения 

Гог а риемлемо, так как повторные заражения 
приводят к высокой сенсибилизации организма с формированием стой- 
ких патологических явлений и нарушением состояния здоровья людей. 

Профилактика и ме ры борьбы. Бруцеллез — зоонозная 
инфекция, поэтому основной мерой снижения частоты эпидемических 
вспышек бруцеллеза и ликвидации их является ликвидация бруцеллеза у 
сельскохозяиственных животных и в первую очередь у мелкого рогатого 
скота как источника инфекции, определяющего заболеваемость бруцел- 
лезом в стране. 

Мероприятия по борьбе с бруцеллезом должны основываться на дан- 
ных эпизоотического состояния и конкретных эпидемиологических осо- 
бенностей, определяющих краевую патологию этой инфекции. Краевая 
особенность бруцеллеза зависит от наличия животноводческих хозяйств 
и степени распространения в них бруцеллеза среди мелкого и крупного 
рогатого скота и свиней, а также других видов сельскохозяйственных 
животных (олени, верблюды, мулы и др.) от производственных осо- 
бенностей животноводческих хозяйств (племенные, каракулеводческие, 
мясные, молочные) и установления путей, по которым инфекция мо- 
жет быть занесена за пределы животноводческих районов. Берут на учет 
все предприятия, обрабатывающие сырье (шерсть, кожи, кость и др.) и 
продукты (молоко, молочные продукты, мясо) от животных, принимают 
в0 внимание степень развития торговли индивидуальными продуктами 
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вовать четкая сигнализация о случаях заболевания бруцеллезом (карты 
экстренного извещения) и их эпидемиологическое изучение. Это позволя- 
ет принять меры по ликвидации очагов, где возникли заболевания, и, сле- 
довательно, предупредить новые заболевания людей. 

Эпидемиологическое обследование на бруцеллез в ряде случаев весь- 
ма сложно, в частности среди жителей сельских мест. При опросе боль- 
ного в первую очередь нужно выяснить возможность заражения от мел- 
кого рогатого скота или употребления продуктов этого вида животных. 
При исключении мелкого рогатого скота как источника инфекции следу- 
ет иметь в виду возможность миграции бруцелл вида теШепз1з на круп- 
ный рогатый скот. Выраженные проявления бруцеллеза у больных наво- 
дят на мысль о возможном источнике заражения от крупного рогатого 
скота вследствие употребления молочных продуктов от коров. 

Миграция бруцелл козье-овечьего вида на крупный рогатый скот мо- 
жет происходить и на фоне эпизоотии бруцеллеза коровьего вида или в 
привитом стаде. В этих случаях выявлению источника инфекции может 
способствовать выделение культур от больного. Имели место случаи, ко- 
гда причиной тяжелого заболевания бруцеллезом являлось продаваемое 
на рынке молоко коров, смешанное с козьим молоком. 

Профилактические мероприятия при бруцеллезе сводятся к следую- 
щему: 1) ликвидации инфекции среди источников ее — сельскохозяйст- 
венных животных и обеззараживанию объектов внешней среды в их ок- 
ружении; 2) созданию специфической устойчивости к инфекции у людей, 
подвергающихся опасности заражения при обслуживании животных, 
больных бруцеллезом, и при обработке сырья и продуктов от них; 3) обез- 
зараживанию продуктов и сырья животного происхождения; 4) мерам 
личной и санитарной профилактики. 

Принципы ликвидации бруцеллеза среди сельскохозяйственных жи- 
вотных, а следовательно, и ликвидации очага инфекции основаны на ком- 
плексе санитарно-ветеринарных и хозяйственных мероприятий. 

Основным в борьбе с бруцеллезом являются охрана благополучных 
хозяйств от заноса бруцеллезной инфекции, предусматривающая запре- 
щение ввода скота из неблагополучных по бруцеллезу районов, недопу- 
щение контакта животных, благополучных и неблагополучных по бруцел- 
лезу, на пастбищах, водопое, при перегоне и на территории содержания. 

При ликвидации очагов первостепенное значение имеет выявление 
больных бруцеллезом животных. Основными методами выявления бру- 
целлеза у крупного рогатого скота и свиней являются реакции агглюти- 
нации и связывания комплемента. При диагностике бруцеллеза у овец 
наравне с реакцией агглютинации используют аллергический метод ис- 
следования. Бактериологическому исследованию подвергают абортиро- 

ванные плоды, кровь, мочу, молоко, выделения из влагалища, а при 
вскрытии — все органы, лимфатические узлы и костный мозг животного. 
При выделении культуры чрезвычайно важно установить видовую при- 
надлежность возбудителя. При положительных результатах исследова- 
ния на бруцеллез, особенно при появлении признаков, подозрительных в 
отношении бруцеллеза, в первую очередь при абортах, следует немедлен- 
но изолировать таких животных. Основным и наиболее эффективным ме- 
тодом ликвидации бруцеллезной инфекции является убой (сдача на мясо- 
поставку) инфицированных животных и животных, контактировавших 
с ними. Этим методом оздоровлено большое количество хозяйств в нашей 
стране и за рубежом. Однако в практике борьбы с бруцеллезом нередко 
дело ограничивается лишь убоем животных, что дает недостаточный эф- 
фект, особенно при оздоровлении от бруцеллеза овцеводческих хозяйств. 

Во избежание рассеивания инфекции в личных хозяйствах колхозни- 
ков, рабочих и служащих, где трудно проводить профилактические меро- 
приятия, инструкцией предусмотрена в случае возникновения бруцелле- 
за сдача на убой положительно реагирующих на бруцеллез животных. 
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Убой тя с клиническими проявлениями бруцеллеза произво- 
дится на месте -— в хозяйствах, на специально оборудованных площад- 
ках с соблюдением профилактических мер. 

Метод оздоровления хозяйств при изолированном содержании боль- 
ных Вен животных и выращивания от них молодняка малоэф- 
фективен и требует больших усилий по соблюдению необходимого ре- 
жима. 

В комплексе оздоровительных мероприятий существенное значение 
приобрела вакцинация крупного и мелкого рогатого скота против бруцел- 
леза. Для вакцинации применяют живую вакцину из штамма Вг. аБог- 
{из 19. Вакцинация живой вакциной получила высокую оценку во многих 
странах при иммунизации крупного рогатого скота. В СССР в последние 
годы эту вакцину применяют и для вакцинации овец. Прививки живот- 
ных в комплексе с другими противобруцеллезными мероприятиями обе- 
спечили оздоровление многих хозяйств. Однако используемая вакцина 
вызывает появление и длительное сохранение специфических иммуноло- 
гических реакций, что крайне затрудняет дифференциацию постинфек- 
ционных и поствакцинальных реакций и выделение из стада зараженных 
животных. В настоящее время ведутся широкие исследования по изыска- 
нию метода, позволяющего отличить инфицированное животное от вак- 
цинированного, а также по получению «инагглютинабельных» вакцинных 
штаммов. 

Система дезинфекции построена с учетом устойчивости бруцелл в 
условиях нахождения их в различных объектах внешней среды. Для обез- 
зараживания мест пребывания больных бруцеллезом животных могут 
быть использованы естественные, физические и химические факторы. 
На бруцеллы губительно действует прямой солнечный свет. При исполь- 
зовании этого фактора для обеззараживания пастбища следует учиты- 
вать местные климатические условия, интенсивность и продолжитель- 
ность инсоляции, влажность воздуха. Повышенная влажность благопри- 
ятствует сохранению возбудителя '. Бруцеллы весьма чувствительны к 
химическим веществам. В практике применяют главным образом хлор- 
ную известь, лизол, креолин, хлорамин. 

Обеззараживание помещения и территории, где находились больные 
животные, приобретает особое значение в период окота и при абортах. 
Лучшим методом обеззараживания абортированных плодов, патологиче- 
ских выделений и загрязненных ими подстилки и навоза является сжи- 
тание. Дезинфицирующие средства в этих случаях применяют в макси- 
мальной концентрации: 20% раствор свежегашеной извести (известковое 

молоко), 2% раствор формальдегида, 5% ее, мыльно-карболовой 
смеси, 3% раствор серно-карболовой смеси, 5—10$ мыльно-щелочной 
раствор, осветленный раствор хлорной извести, содержащий 25% актив- 
ного хлора, 5% раствор фенольного креолина. При дезинфекции места 
аборта и окота (отела) рекомендуется обильно заливать хлорной из- 
вестью максимальной концентрации на 6 часов. Навоз, собранный после 
дезинфекции, вывозят в навозохранилище или на участки в буты для 
биотермического обеззараживания. 

Непроточные водоемы могут быть использованы для водопоя скота 
не менее как через 3 месяца со дня прекращения поёния в нем больного 
бруцеллезом скота. Для обеззараживания воды может быть применено 
хлорирование; в природных и грунтовых водах бруцеллы погибают в те- 
чение 30—60 минут при содержании остаточного хлора 0,9—3,7 мг/л. 

Вакцинация людей против бруцеллеза как массовое мероприятие 
проводится только в нашей стране и впервые начата в последнее десяти- 
летие. Этому предшествовали многолетние экспериментальные работы 
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1 См. раздел «Пути передачи инфек 





















































Успешное решение задачи профилактической вакцинации против бруцел- 
леза определили результаты исследований по патогенезу и иммунитету 
при бруцеллезной инфекции, выполненных главным образом учеными 
Советского Союза — П. Ф. Здродовским, Б. В. Воскресенским, П. А. Вер- 
шиловой, Х. С. Котляровой, И. А. Тарасовым, В. А. Штритер, Г. А. Ба- 
ландиным и др. (1930—1937), а позже — Е. С. Орловым, В. Е. Корнее- 
вой, О. И. Моряковой, М. И. Чернышевой (1944—1949). 

Изучение вакцинации с помощью убитых вакцин (корпускулярных, 
химических) выявило бесперспективность применения их в целях специ. 
фической профилактики бруцеллеза у людей. 

При разработке живой бруцеллезной вакцины для иммунизации лю- 
дей, как уже указывалось, учитывалось наличие при бруцеллезе пере- 
крестного иммунитета, т. е. возможность использовать против бруцелле- 
за козье-овечьего вида вакцинные штаммы вида арог4из. 

Кроме того, многолетние эпидемиологические наблюдения показали, 
что в нашей стране возбудитель коровьего бруцеллеза мало патогенен 
для человека, и люди, заразившиеся этим видом бруцелл, приобретают 
иммунитет к козье-овечьему бруцеллезу. 

Сравнительное изучение различных штаммов Вг. аБог4из в целях от- 
бора из них культур с ослабленной вирулентностью, пригодных для вак- 
цинации людей, было начато в 1945 г. бруцеллезной лабораторией Инсти- 
тута эпидемиологии и микробиологии имени Н. Ф. Гамалеи. Детальному 
исследованию первоначально был подвергнут штамм Вг. аБог{из 19. Ос- 
нованием к его отбору явилось то, что в ряде стран его применяли для 
иммунизации крупного рогатого скота. Вариант этого штамма, которым 
располагала бруцеллезная лаборатория, после изучения (П. А. Вершило- 


ва, 1945) получил дополнительное обозначение ВА (В — ВгисеЙа, А — 
аБог{и$). 





Штамм Вг. аБогиз 19-ВА отвечает всем требованиям вакцинного 
штамма для иммунизации людей. Он стабильный и при нормальных ус- 
ловиях культивирования на твердой питательной среде не дает отщепле- 
ния К-колоний, стойко сохраняет свои биологические свойства и легко 
дифференцируется от козье-овечьих штаммов. Штамм 19-ВА слабовиру- 
лентвый, но способен приживаться в организме морской свинки, вызы- 
вать доброкачественную реакцию, проявляющуюся в виде гиперплазии 
ретикуло-эндотелиальных элементов в лимфатических узлах и органах, 
которая угасает и полностью исчезает после освобождения организма от 
вакцинной культуры, т. е. через 3—4 месяца, не оставляя после себя па- 
тологических изменений. Штамм обладает высокими иммуногенными 
свойствами, защищает 90—100% морских свинок отзаражения Вг. шей- 


{еп515 (10—25 инфицирующих доз). Через год после иммунизации имму- 
нитет сохраняется еще у 70% животных. 


Первые наблюдения по вакцинации людей живой в 
ма Вг. афоМиз 19-ВА были проведены в 1946 г. 
(П. А. Вершилова). После установления н 
цины была проведена на протяжении 1947—1952 гг. вакцинация некото- 
рых контингентов, угрожаемых в отношении бруцеллеза овечьего вида 
(П. А. Вершилова, М. Л. Федер, А. М. Полякова). В процессе этого пер- 
вого исследования по иммунизации людей живой вакциной был освоен 
метод прививки, установлена иммуногенная доза вакцины, проверена ее 
реактогенность, безвредность, а также определена ее иммунологическая 
и эпидемиологическая эффективность. В этот же период была разработа- 
на технология изготовления сухой живой бруцеллезной вакцины «ИЭМ 
имени Н. Ф. Гамалеи АМН СССР». Для массовой вакцинации при под- 
кожном введении применяли дозу, равную 500—600 млн. живых бруцелл 
штамма Вг. аро{из 19-ВА, как наиболее иммуногенную, но безвредную 





акциной из штам- 
на добровольцах 
а них безвредности этой вак- 


для человека. 
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по испытанию различных убитых и живых вакцин на животных и Людях. 
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Безвредность прививок живой вакциной из штамма 19-ВА была до- 
казана тщательным и длительным клиническим наблюдением многими 
исследователями (Р. И. Асланов, 3. П. Васильева, М. Л. Федер, А. М. По- 
лякова, ВИ Кайтмазова, Л. В. Лукашева, Ш.Х. Ходжаев и др.) 

У здоровых людей местные и общие реакции на введение’ вакцины 


незначительные. Местная реакция протекает в виде гиперемии с инфиль- 
тратом (Е Х 6 см), исчезающим на 2—3-й день, иногда местная реакция 
отсугствует. Общая реакция наблюдается примерно у 2$. Она выража- 
ется повышением температуры до 37,2—37,6° в течение 1—2 суток, голов- 
ной болью и недомоганием. 


Серологические реакции к 15-му дню после прививки обнаружива- 
ются в 26—27%, а через 1—11/› месяца —в 66— 75% случаев, оставаясь 
в том же количестве и через 2—3 месяца после прививки. Через 6—8 ме- 
сяцев серологические реакции заметно угасают (в 36—41% случаев). 

Более. поздно наступает аллергическая перестройка организма. 
Реакция Бюрне через месяц после прививки выявляется лишь у 15— 
18% привитых, через 2—3 месяца —у 63—73%, акб месяцам — уже у 
72—90% и остается в этих пределах до 1 года после вакцинации. 

Первый этап изучения эффективности живой вакцины был осущест- 
влен на протяжении 1947—1952 гг. в Ставропольском крае (П. А. Вер- 
шилова, М. Л. Федер, А. М. Полякова, Е. М. Пилецкая), Ростовской об- 
ласти (3. А. Розова, Е. М. Кроль), Краснодарском крае (Е. В. Стрихано- 
ва), (Саратовской области (М. Г. Лохов), Чкаловской области, 
(Д. И. Дранкин, В. А. Симагина), Куйбышевской области (М. Н. Побе- 
резкин) и др. Сводные данные об эффективности подкожной вакцинации 
в пределах сопоставимых групп населения, находившихся в условиях 
заведомой возможности заражения, были достаточно показательными. 
Заболеваемость у привитых снизилась в 10—24,6 раза, а у неприви- 
тых — в 4,6—6 раз. 

Эти колебания показателя снижения заболеваемости зависят от ха- 
рактера течения эпизоотии бруцеллеза и степени контакта с инфекцией, 
а также от учета наблюдаемых групп. Наряду со снижением заболевае- 
мости в профессиональной группе привитых вакцинация оказала влияние 
на общее снижение заболеваемости в местах с крайне неблагополучной 
эпизоотической обстановкой. Так, в районах, где заболевания людей до 
прививок составляли в разные годы от 30 до 70% всех случаев бруцелле- 
за по области, после прививок частота заболеваний снизилась на 80— 
924. Во многих населенных пунктах, в которых проводились прививки, 
заболевания бруцеллезом полностью прекратились. > 

Особая роль в профилактике бруцеллеза, принадлежит вакцинации 
рабочих мясной промышленности. На мясокомбинатах, куда Гы 
на убой мелкий рогатый скот, больные бруцеллезом составляют 8—14 % 
общего числа работающих. Профилактическая вакцинация в этой группе 
привела к значигельному снижению (до 0,4—3%) и даже к о, 
видации заболеваемости на многих предприятиях, где прививки введены 
- Е иы Е заболеваемости вакцинированных 
а правы степенью Отта с источником инфек- 
ЦИИ, массивностью дозы инфекта, ыы и ет о а также 
напряженностью иммунитета У привитых. Е т пера ее И 
тых приходится на рабочих, занятых СИЕ МЫЕ Кане 
кота в период окота; 20% составляют лица, рив/ : т ЗЕ ой рабо- 
Те временно: остальная часть заболевших р 10% ыы ь рык 
чие предприятий мясной промыиенно а а ДЫ) ВеяБИЩЕВ имев- 
щие контакт с собственными животными (козы, ‚› преимущественно 


В период их окота. 
Значение напряженности к 
Ках заболеваемости привитых п 


иммунитета выявляется из данных о сро- 
сле вакцинации. Почти в половине слу- 
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чаев (48,2%) привитые заражаются 
в сроки до одного месяца и спустя 
6 месяцев (до года) с момента вак- 
цинации. Это свидетельствует о не- 
обходимости своевременной вакци- 
нации и ревакцинации, особенно в 
отношении угрожаемых групп. 

В связи с тем что через год по- 
сле прививки у 25—30% людей утра- 
чиваются положительные иммуноло- 
гические реакции и частота заболе- 
ваний у них в это время увеличива- 
ется, предложена ревакцинация жи- 
вой вакциной (П. А. Вершилова, 
1952). Испытания показали ее высо- 
кую эффективность, а также слабую 
реактивность иммунизированного ор- 
ганизма на накожное введение живой 
вакцины. С 1957 г. метод накожной 
ревакцинации живой бруцеллезной 
вакциной из штамма 19-ВА внедрен 
в широкую противоэпидемическую 
практику. 

В 1956—1958 гг. на основе не- 
большого опыта Н. Ф. Зенковой 
(1951) были проведены наблюдения 
по накожной вакцинации в очагах 
козье-овечьего бруцеллеза и на пред- 
приятиях мясной промышленности 
(М. Ф. Шмутер, Б. Р. Узбекова, 
С. М. Смирнов, Д.И. Дранкин, 
Г. А. Баландин, А. А. Голубева, 
Т. Н. Пономарева и др.). Для на- 
кожной вакцинации были использо- 
ваны вакцины, приготовленные из 
штаммов 19-ВА и 19 (из Государст- 
венного научно-контрольного ИНСТИ- 
тута ветеринарных препаратов), ва- 

и по своим свойствам. В одной при- 
ой вакцинации содержится 10 млрд. 
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Рис. 33. Динамика заболеваемости бру- 
целлезом в СССР и количество прививок 
в тысячах в 1952—1966 гг. 
Сплошная линия — число 
больных (в процентах к 1952 г.); пунк 
Тирная линия — в том числе свежие’ случаи 


(с 1965 г.) с впервые установленным диаг- 
нозом. 


зарегистрированных 


рианты которых оказались сходным 
ВИВОЧНОЙ дозе вакцины для накожн 
бруцелл. 

Как доказано экспериментами на животных, для создания полноцен- 


ного иммунитета против бруцеллеза необходимо, чтобы в организм при- 
витого проникало достаточно большое количество б 


выполнение технических правил прививок. 
Для подтверждения того, что прививки влияют Н 


ваемости бруцеллезом, приведем данные о 
(рис. 33). 
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женности овец до 10% среди привитых ‹ . 
б в х рабочих нет л 1, а среди 
непривитых заболевает почти 1/ р заболеваний р 


- 3 работающих с овцами. При показателе 
пораженности овец более чем 10% на р 


> >. о Из числа непривитых работников овце- 
сое заболевает более половины, а из привитых — 19,2%, т. е. в 3 раза 
меньше. 


Хотя основным направлением противоэпизоотических мероприятий 
в стране является ликвидация бруцеллеза среди животных, в настоящее 
время остается необходимость продолжать вакцинацию людей для сохра- 
нения эпидемиологического благополучия. 

Показанием к вакцинации людей 
целлеза и подозрение на нее среди овец 


при выявлении миграции бруцелл козье-овечьего вида на крупный рога- 
тый скот или другой вид животных. Также прививают весь персонал про- 
мышленных предприятий, обрабатывающих продукты или сырье от мел- 
кого рогатого скота (мясокомбинаты, шерстеобрабатывающие, кожно- 
шубные, каракулеводческие, брынзоварни, костяных изделий и др.), 
сырье от крупного рогатого скота, поступающее из районов, неблагопо- 
пучных по бруцеллезу коз и овец. Обязательно должны быть вакцини- 
рованы ветеринарные и зоотехнические работники животноводческих хо- 
зяйств и бактериологических лабораторий, имеющих дело с живыми 
культурами бруцелл, с зараженными лабораторными животными, или 
персонал, проводящий исследование материала от животных, больных 
бруцеллезом. На период окота, стрижки овец и вычесывания пуха у коз, 
а также для ухода за новорожденным молодняком и для уборки поме- 
щений нередко привлекают лиц (и даже школьников), обычно не рабо- 
тающих в животноводстве. При наличии инфекции и они подвергаются 
опасности заражения бруцеллезом, поэтому необходимо охватывать при- 
вивками и эти группы населения, причем крайне важно вакцинировать 
их до начала работы. К работе с инфицированными животными или 
сырьем могут быть допущены лица не ранее чем через 3. недели после 
прививок с учетом развития у них иммунитета достаточной напряженно- 
сти. Помимо профессиональных групп и лиц, временно привлекаемых для 
работы в животноводческих хозяйствах, на предприятиях, обрабатываю- 
щих сырье животного происхождения, вакцинация должна предусматри- 
ваться в населенных пунктах, где имеется угроза заражения бруцеллезом 
от овец и коз. При наличии эпизоотологических и эпидемиологических 
показаний вакцинируются владельцы мелкого рогатого скота и члены 
их семейств. я 
Иногда возникает вопрос: можно ли проводить вакцинацию в разгар 
зпизоотии у мелкого рогатого скота (аборты), поскольку привитым мо- 
жет оказаться зараженный человек, находящийся в м 
периоде, или заражение произойдет до формирования иммунитета? При 
вакцинации в условиях начавшейся эпизоотии Е: менее эффектив- 
НЫ, но оправданы. По данным Н.А. жит 1 ‚ и Е 
зоотии среди невакцинированных заболело 35%, а ыы ривитых — 
15%. В случае вакцинации при начавшейся ан: ь Е ты 
вание по серо-аллергическим зе еуны положительно реагирующих 
да Е ций акцинируют. 
ый а после м ие последней 
Ревакцинации подлежат те же и о 
НО привлекаемые к работе. Во избежание по «5 фи а 
Состояни повторной ревакцинации лиц, нахоляни а 
вх оамажаноею инфицирования бруцеллезом Е ео 
С ее дить предварительное исследование по кожной 
ь ссии, необходимо проводи жительно реагирующих, от ревакцинации 
аллергической пробе. Лин, Я Я противопоказана людям, перенес- 
пвобождают.. Накожная ЕК у них эта вакцинация дает сильные 
Им активный бруцеллез, по не бруцеллеза. Противопоказана вак- 
акции и может вызвать обострен! ы 
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является наличие инфекции бру- 
или коз. Вакцинация необходима 








цинация при наличии клинических проявлений бруцеллеза даже в слу- 
чаях отрицательных серологических или аллергических реакций, а также 
лицам, положительно реагирующим по иммунологическим реакциям на 
бруцеллез. Общими противопоказаниями к прививкам являются деком- 
пенсированный порок сердца, острые и хронические заболевания почек, 
печени, лимфатических узлов, туберкулез, беременность и период кормле- 
ния грудью, клинически выраженные острые и хронические заболевания. 

Эффективность вакцинации зависит от качества применяемой вакци- 
ны, правильности применения техники прививок, своевременности прове- 
дения вакцинации и ревакцинации, полноты охвата прививками угро- 
жаемых контингентов. 

Живую вакцину изготовляют по технологии, утвержденной Коми- 
тетом вакцин и сывороток Министерства здравоохранения СССР. Вакци- 
на в сухом виде выпускается после прохождения государственного кон- 
троля. К выпуску разрешается вакцина, свободная от посторонней микро- 
флоры, с содержанием требуемого количества живых бруцелл в одной 
прививочной дозе и иммуногенная. Содержание исходного количества 
живых бруцелл к моменту приведения вакцинации является обязатель- 
ным условием эффективности прививок. Качество вакцины определяется 
условиями ее транспортировки и хранения. Главным образом необходимо 
соблюдение температурного режима. Нарушение его резко влияет на вы- 
живаемость бруцелл (Н. С. Семчева, 1958). Так, при хранении сухой 
вакцины при температуре 37° в течение 5 суток гибнет 50% бруцелл, при 
16—20° большая часть бруцелл гибнет в течение 2 месяцев, при 9° необхо- 
димое количество бруцелл сохраняется до 15 месяцев. Поэтому нельзя 
допускать хранение вакцины при температуре выше 10°; целесообразно 
рассылать вакцину на места ко времени проведения прививок. Вакцину 
следует хранить в темном помещении при температуре от 0 до 10°, воз- 
можно хранение вакцины при температуре ниже 0°, но при отсутствии 
резких колебаний последней. 

Непременным условием правильного технического проведения при- 
вивок является предварительное ознакомление с наставлением к вакци- 
нации, прилагаемым к каждой коробке с вакциной, и проверка состоя- 
ния вакцины. Сухая вакцина должна иметь вид аморфной белой или кре- 
мовой массы. Категорически запрещается приготовлять разведенную 
вакцину впрок. 

Местная реакция на месте нанесения накожной вакцины может по- 
являться через 24—48 часов в виде покраснения, инфильтрата или воз- 
никновения по ходу насечек розово-красных узелков, иногда сливаю- 
щихся в валик или образующих небольшую припухлость на месте приви- 
вок. Накожная вакцинация у людей с отрицательными на бруцеллез 
реакциями показала, что местная реакция, гиперемия и инфильтрат 
(1,5Ж1,5—2,5Ж3 см) с образованием везикул отмечаются примерно у 
76% привитых. Общие реакции в виде головной боли и слабости имели 
место у 3—7,3% привитых в течение 1—3 дней. В группе людей с положи- 
тельными иммунологическими реакциями до прививки местная реакция 
на введение вакцины регистрировалась у 85,6%. Общие реакции наблю- 
дались у 3—47,6%' привитых, из них повышение температуры от 37,1 до 
37,7 —У 14,5%. Интенсивность местной и общей реакции на накожную 
вакцинацию определяется степенью сенсибилизации организма к момен- 
ту вакцинации. 

целях повышения эффективности вакцинопрофилактики бруцел- 
ноте ани по Но Сканию новых вакцинных высокоим- 
также разрабатываются Е _ в о ойстнаын; 

и ые методы вакцинации. 
целлезом, должны ны» хбр. 
 предараяан осредственно в хозяйствах и на 


400 














| течение ы 
лесе (8 хозяйстве). 


зтаюна специальная п: 
злализации отходов И Г 
уста, где производился } 
На мясокомбинате } 
интарной бойне. Прав 
зэлнфекции помещения 
иных материалах, изда 
М, 1960). ь 
Ту 
ба со Убпродукть 
м УЩеллезом, о 


т 
КИ на вареные ИЛИ В: 


Овленном 








‚ чак, при хранени 
уток тибнет 50% бр 
чение 2 месяцев, приз: 
о [5 месяцев, Поэтому 
туре выше 107 целой 
проведения привизик й 

температуре от Ол! 











вк 
о 


ГД ии 

но ой 
р 

ии и 


п } 


и 


| у 
7 И 


Ур ог минут. Дия предупреждения возможности зараже- 
ция через молоко крупного рогатого скота молоко, полученное от коров, 
имеющих клинические признаки бруцеллеза, необходимо собирать в от- 
дельную оу и на месте подвергать кипячению. Молоко животных, 
Положительно реагирующих на бруцеллез, но без клинических призна- 
ков заболевания, может быть допущено к вывозу из хозяйства или К 
употреолению в пищу ик переработке на молочные продукты лишь после 
пастеризации при температуре 70° в течение 30 минут или же при 90° 
в течение 5 минут. Сырые сливки допускаются в пищу или в переработку 
на сливочное масло, сметану и другие молочные продукты также только 
после пастеризации. Продукты, приготовленные из сырого молока, могут 
быть одеззаражены путем выдерживания определенные сроки, когда про- 
исходит гибель бруцелл. Так, для брынзы установлен срок выдержки не 
меньше 60 дней. В порядке санитарного надзора молоко исследуют на 
бруцеллез на мясо-молочных и пищевых контрольных станциях рынка 
(Правила ветеринарно-санитарной экспертизы молока и молочных про- 
дуктов. М., 1960). 

Животных с клиническими признаками бруцеллеза, а также овец 
и коз в неблагополучных хозяйствах во второй половине беременности 
и в течение 3 месяцев после аборта или окота рекомендуется забивать 
на месте (в хозяйстве). В этом случае в хозяйстве для убоя должна быть 
выделена специальная площадка, оборудованная инвентарем для сбора 
и утилизации отходов и первичной обработки туш, а также дезинфекции 
места, где производился убой. 

На мясокомбинате животных, больных бруцеллезом, забивают на 
санитарной бойне. Правила убоя больных животных, обработка их туш, 
дезинфекции помещения и оборудования бойни опубликованы в инструк- 
тивных материалах, изданных Министерством сельского хозяйства СССР. 
(М., 1960). 

Туши и субпродукты (печень, сердце, легкие, почки и пр.) животных, 
больных бруцеллезом, обеззараживают путем проваривания или перера- 
ботки на вареные или варено-копченые колбасы или консервы при уста- 
новленном температурном режиме (88—90° в течение 60 минут). Кровь 
этих животных допускается к переработке лишь на технические и кормо- 
вые продукты путем проваривания при температуре 100° в течение 
6 часов. 

Шкуры больных животных обезвреживают путем посола и последую- 
щего хранения в течение 2 месяцев. Этот срок увеличен до 3 месяцев для 
обеззараживания шкур от ягнят в каракулеводческих хозяйствах, небла- 
гополу р О 

ит в тюках 2 месяца. Допускается также обез- 
зараживание шерсти на горячих шерстомойках, после чего возможны ее 
разборка и последующая обработка. РЯ + у 

Предупреждение инфицирования оруделтезом людей, подвергаю- 
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НосТиоНрелехоНа ‹ щелл ледующие. На предприя- 
НИЯ, касающиеся профилактики бруцеллеза, след) у . ри 
Тиях, обрабатывающих сырье от инфицированных животных, должен 

о Е нный персонал из лиц, положительно реаги- 

ыть преимущественно постоя Е 

Рующих на бруцеллез или вакцинированных р ь к о . Нод 

ростки а также женщины в период беременности к работе не дол- 

Жны допускаться. филак 
елях личной проф! 

больных бруцеллезом, и рабочие промыш. 


а за 


- Бруцеллез. Организационно-мето 





тики лица, обслуживающие животных, 


ленных предприятий, обрабаты- 


дические материалы. М., 1968. 












































































































вающие сырье от животных, используют спеполежлу (резиновые перчат- 
ки, комбинезон, халат, резиновые сапоги или галоши). Особенно необхо. 
димо защищать при работе руки. У рабочих в той или иной степени во3- 
можны нарушение целости кожных покровов рук и проникновение 
бруцелл. Для защиты кожных покровов используют резиновые перчатки, 
рукавицы и дезинфицирующие средства. Рекомендуется для обеззаражи- 
вания рук мытье их в течение 5—10 минут в 1% растворе хлорамина, 5% 
растворе уксусной кислоты, 0,5% растворе едкого натра и 0,5% растворе 
диоцида. Желательно также применять широко лоступные средства, пре- 
дупреждающие сухость кожи, образование трещин и прочие нарушения 
целости эпидермального слоя (смазывание жиром и пр.). При нарушении 
целости кожных покровов применяют медикаментозные средства (смазы- 
вание йодом, перевязка и пр.). 

Санитарные требования к ветеринарным и медицинским лаборато- 
риям определены режимом работы с живыми культурами бруцелл. Для 
лабораторий, проводящих бактериологическую работу, связанную с зара- 
жением лабораторных или сельскохозяйственных животных, устанавли- 
ваются более строгие требования (состояние помещения, условия содер- 
жания и работа с заразными животными, обеззараживание мест работы 
и рабочего костюма, а также утилизация использованных животных). 

К работе с культурами бруцелл и зараженными животными допуска- 
ется только персонал, которому сделаны прививки против бруцеллеза. 


Лептоспирозы 


Группу лептоспирозов составляют инфекционные болезни людей, домаш- 
них и диких животных, возбудителями которых являются микроорганиз- 
мы, относящиеся к виду Герфозрига и\еггорапз. Все лептоспирозы имеют 
ряд общих черт, касающихся патогенеза, клиники, патологии, эпидемио- 
логии и эпизоотологии. Лептоспироз среди людей встречается в виде 
эпидемических вспышек разной интенсивности. 

В 1886 г. \еЙ ив 1888 г. Н. П. Васильев опи 
ну болезни, которая известна в 
иктеро-геморрагический лептоспи 
ева — Вейля. 

По определению Н. П Васильева, болезнь характеризовалась вне- 
запным началом, типичной температурной кривой, поражением печени, 
центральной нервной системы, известной общностью условий (пол, воз- 
раст, время года), располагающих к заболеванию. Это позволило автору 


выделить данную болезнь среди других желтушных заболеваний в каче- 
стве самостоятельной клинической формы, названной инфекционной жел- 
тухой. 


сали клиническую карти- 
настоящее время под наименованием 
роз, болезнь Вейля и болезнь Василь- 


Летальность при болезни В 
4—5%, ав Японии, где эта болезн 
угольных шахт и вследствие тяж 
тая чума», летальность достигала даже 10% и больше. 

В ноябре 1914 г. японские исследователи [паёа и 140 обн 
печени морской свинки, зараженной кровью больного, возбудителя этой 
клинической формы — ЗругосНае{а 1сфегопаетогграстае (синонимы — $р. 
1егосепез ОМепщв, Бготте; Зр. подоза НаБпег, ВеНег). 

‚ В 1916т. 140, Нок, Мо и \\ап! (Япония) нашли Зр. 1<4егонпаетоггВа- 
5Тае в почках и моче 39,5% серых крыс (КаНиз погуер1сиз), отловленных 
в угольных шахтах, где наблюдались случаи иктеро-геморрагического 
лептоспироза среди шахтеров. Дальнейшие наблюдения показали, что 


Сы повсеместно являются основными источниками этих леп- 
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Таблица 43 
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ши 5еогта 60117 _ 
Вага Нага]орга по 
хоНй 3705 
тедапеп$1$ Нопа НС 
зетое зегое М 84 
зетое Ба!сатса 1627 Виграз 
захкое те захкое пя Миз 24 
заское пе пего у М го 
Ваето!уйсиз Баето![уйси$ МагзН 
Бастоусиз г1сагай Е1сраг4зоп 
Э\магЕ 
12, Ваамае Ба{ау1ае Ра]ап 
ра! ап Н$ 26 
Ч}а{2А Вуоз МИ: Ловпзоп 
13. Нуоз Буоз БаКег1 ГТ 79 
руоз 5и1ае КР 29 
Вуоз ГТ 81 
аНащае К!5иБа 
Киа 
В последующие годы стали известны другие лептоспирозы, более 
доброкачественные, чем иктеро-геморрагический лептоспироз: реже на- 


блюдались тяжелое течение с желтухой и летальные исходы. Возбудите- 
ли этих заболеваний были определены как самостоятельные серологиче- 
ские типы лептоспир. 

В Японии 140, Цо, \/ап! (1918) была описана семидневная лихорадка 
(возбудитель 1.. пеБдота41з) и осенняя лихорадка (возбудитель Г. аи- 
{штпа|з). Летом в 1927 г. В. А. Башенин наблюдал значительную 
вспышку среди участников покосов в заболоченной пойме реки Дубны. 
По клинико-эпидемиологическим особенностям он определил эти заболе- 
вания как самостоятельную инфекционную форму, названную им «вод- 
ная лихорадка». Следует заметить, что эта болезнь, ранее описанная в 
Германии под названием «иловой» и «жатвенной» или «полевой» лихо- 
радки рассматривалась там лишь как абортивная форма иктеро-геморра- 
гического лептоспироза. В 1928 г. С.И. Тарасов и Г. В. Эпштейн выделили 
из крови больного водной лихорадкой культуру лептоспир, которая была 
определена как самостоятельный серотип Г. вйрроурво!а. В дальней- 
шем список возбудителей лептоспирозов продолжал пополняться. и в 
т 2 г. в нем насчитывалось 88 серотипов и подтипов, составляющих 
широко руны (табл. 48). В то же время было показано весьма 
нра лептоспирозов, вызываемых различными серо- 

‚ реди людей, но и домаших и диких животных. Из них 
,- виды оказались источниками и хранителями инфекции 
Е ыы людей и животных описаны в 68 странах. Сюда отно- 
ее Е. г ропы — СССР, Болгария, Румыния, Венгрия, Чехослова- 
я, ллбания, Польша, ФРГ и ГДР, Франция, Англия, Голландия, Дания, 
404 
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нляндия, Норвегия й 
фи р ‚ Швейцария, Швеция, Италия, Испания, Португа- 


лия, Греция, Бельгия, Австрия, Ту 

ь ‚ Турн Е з 

часть Советского Союза, КНР ее тия и Югославия; Азии — азиатская 
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рея, Филиппины, Индонезия, Е. ДРВ, Япония, Южная Ко- 
острова, Малайский архипелаг, Гавай Е Ирак, Израиль, Андаманские 
Алжир, Тунис, Египет, пы УотревАь Таиланд; Африки — 
ская Западная Африка, Заир А Марокко, бывшая Француз- 
Мексика, Панама, Пуэрто-Рико Трир мерики — Куба, Канада, США, 
Е р „ Пуэрто-Рико, Тринидад, Гваделупа, Бразилия, Пе 
Чили, Эквадор, Уругвай, Гвиана, Аргентина : пупа рае 
Зеландия и Новая Гвинея. ‚› Ар ина, а также Австралия, Новая 
НО о а лептоспирозов на разных тер- 
танию серотипов ее разнообразием как по числу, так и по соче- 
ы Е ть р, что прямо зависит от ряда природных и 
социальных условий, влияющих на распространение инфекции. Особое 
значение при этом имеют разнообразие фауны диких животных — носите- 
лей лептоспир и пораженность лептоспирозом сельскохозяйственных и 
других домашних животных. Так, в Индонезии и Малайе, отличающихся 
весьма разнообразным видовым составом фауны грызунов (особенно 
крыс), описано соответственно 25 и 24 серотипа, а в Англии с ее относи- 
тельно бедной фауной этих животных известно лишь о 2 серотипах леп- 
тоспир: Г. 1с{егопаетоггва Тае и сапсо1а. 

Наиболее распространены и описаны в большинстве стран Европы 
и других частей света лептоспирозы, возбудителями которых являются 
серотипы 1<{егопаетоггпазае, опрроурпоза, сапёсо!а и ротопа. 

В ограниченном числе стран встречаются лептоспирозы, этиология 
которых определяется серотипами ругобепез, БаПит, Баёа\ае, {агаз$0- 
\1 $. Нуоз, зегое, захкое тв, аизфга|з, ауагиса. 

Еще реже в виде спорадических случаев или локальных небольших 
вспышек встречаются лептоспирозы, вызываемыми такими серотипами, 
как БапаКтапа, зепфоЁ и многие другие. 

Поскольку официальная регистрация лептоспирозов во многих стра- 
нах отсутствует, о заболеваемости и этиологической структуре лептоспи- 
розов можно судить в основном по отдельным сообщениям в специальной 
печати. я ЕС Е 

Совершенно очевидно, что достоверность этих сведений в ольшой 
мере зависит от уровня клинико-лабораторной диагностики лепто- 
р ея Европы известно как о возбудитаЛЯХ ДНЬ о ОВОВОВ 
о 20 у субсеротипах лептоспир, относящихся к 12 сер руппам. 

серотипах и субсер Голландии в течение 1924—1963 гг. 

По сообщению \МоНЕ (1965), В 0778, 53 случая водной лихо- 
зарегистрировано 1974 случая болезни Вайля, лу о, ли) 

Е роза сатшсо|а. В Англии с 1947 по 1951 г. 
радки и 70 случаев лептоспир рагического лептоспироза и только 
было 465 случаев иктеро-геморр 


951) 
7 с сапсо!а (Вгоот, 1951). 
70 случаев лептоспироза типа о 


ло 

48 г. в Дании бы И . ак т 

спи Ра по и были вызваны а сйеговаетоггваае, 95 - -Г. сапу. 

ме в 15 — епррурвоза, 16 — Байамае и лучая ро! 

а, — зе]тое, ь ь 

(В. Реегзеи, 1949). ВаБи ем (1960), в Северной Италии среди работаю- 
По сообщению Ват Глно регистрируется от 10 до 20 тыс. случаев 

щих на рисовых полях ежего? е возбудители — [. 1стеговаетог- 


новНы 
заболеваний ен ее случаев иктеро-геморрагического 
арае и Б 1ае). Десятк ‹ 
и Бафахтае). 


лептоспироза ежегодно фиксируются в ФРГ и Испании (АЦата, 1960; 


а повой», «жатвенной») лихо- 
водной («иловои», 
Апдегз, Меег, 1961). Эпидемии и сельскохозяйственных рабочих, на- 


радки, охватившие сотни и и Южной Баварии после наводне- 

‚ 0? в Силезии < } я те 

о в 1891 и 100 т (све, 1893; Мег, 1894; РгаицзпИ2, Гат 
В бассейне ре 


5 
УК 1926). ри 











В 1955 г. описана эпидемическая вспышка лептоспироза, охватив- 
шая около 400 человек в округе Томашев (Польша), причем в 68,3% 


случаев возбудителями были Г. опрроёурпоза. 
В Швейцарии, Югославии и Румынии ведущая роль в этиологии леп 


тоспирозов принадлежит серотипу ротопа; в Болгарии на его долю при- 
ходится 44,2% общего числа серологически подтвержденных случаев 


(МЛезтап, 1949; СотЫезсо, 1960; Митов и др., 1961; Тотазсик, 1964) 


Изучению лептоспирозов уделялось наибольшее внимание в Японии, 
Малайе, Индонезии и Израиле. В Японии, помимо иктеро-геморрагичес- 


кого лептоспироза среди рабочих угольных шахт, наиболее распростра- 

нена осенняя лихорадка. В период с 1945 по 1953 г. префектуре Шага 
наблюдалось 165 случаев болезни Васильева—Вейля и 621 случай осен- 
ней лихорадки, а в префектуре Кумамото — соответственно 21 и 520 слу- 
чаев (СозШ а, ТапаКа, №1за, ТазаКт, 1956). 

В районах Юго-Восточной Азии (Индонезия, Филлипины, Малайя) 
ежегодно регистрируются сотни случаев лептоспирозов среди работаю- 
щих на каучковых плантациях и в заболоченных джунглях. По числу 
серотипов — возбудителей инфекции (35) этот район занимает первое 
место в мире. 

В Израиле (Сосваху, 1963) за последнее десятилетие было 322 слу- 
чая заболеваний людей, причем 79% случаев были обусловлены лепто- 
спирами серогруппы огпрро{фурВоза, а остальные — сатсо!а, НеБдота4!5 
и 1{егопаетоггваетае. 

Сведения о лептоспирозах в других азиатских странах (Китай, Тур- 
ция, Иран, Ирак, Индия и др.) носят отрывочный характер. 

На территории США до 1950 г. лептоспироз считался редким заболе- 
ванием, причем было известно два типа возбудителей — Г. 1с{егопаетог- 
тпарЛае и Г. сапсо]а. Материалы, полученные за последние 15 лет, сви- 
детельствуют о распространении лептоспирозов почти во всех штатах. 
По данным Са|оп с сотрудниками (1959), за 43 года (с 1905 по 1948 г.) 
в США было зарегистрировано 299 случаев заболеваний в 21 штате, 
ас 1953 по 1958 г. — 533 случая в 43 штатах. Кроме возбудителей, упо- 
мянутых выше, возбудителями заболеваний людей были также Г. рото- 
па и реже — лептоспиры группы ашитпаЙз, Бафа\лае и БаЙит. 

Лептоспирозы также широко распространены в странах Южной и 
Центральной Америки, причем и здесь отмечена политипичность возбу- 
дителей лептоспирозов. 

Согласно АПехапаег (1960, 1963), в странах Южной Америки выяв- 
лено 5 серотипов возбудителей инфекции: 1с{еговаетоггас1ае, сап1соЙа, 
Пуоз, ропота и Баёа\ае, а в странах Центральной Америки (в основном 
в Пуэрто-Рико) 7 из 15 известных в западном полушарии серотипов: 
1сфегопаетоггваеае, рг!рро{урвоза, БаЙит, Бог!сапа, Кгетазфоз, 4]а21 
и а[ех!. В Австралии, Новой Гвинее и Новой Зеландии известно о 14 се- 
ротипах лептоспир, относящихся к 9 группам, при этом наибольшая за- 
болеваемость и политипичность в этиологии лептоспирозов наблюдаются 
в Северном Квинсленде и Новой Гвинее. Это связано с богатством фауны 
и высокой численностью диких животных — носителей инфекции на ув- 
лажненных плантациях сахарного тростника и в джунглях. Лептоспиро- 
зами здесь болеют в основном резчики сахарного тростника, причем 
около !/3 случаев заболеваний вызывается 1.. аиз{га!з, далее следуют 
Г.. лапой! и лептоспиры группы Небдота4!15. Лептоспироз ропота, не иг- 
рающий сколько-нибудь существенной роли в Квинсленде, наиболее рас- 
пространен среди людей и животных в животноводческих районах (Но- 
вая Зеландия, Виктория, Новый Южный Уэльс). 

О лептоспирозах в Африке в печати имеются скудные сведения. 

В Алжире, Марокко и на территории бывшей Французской Западной 
Африки выявлены лептоспирозы, возбудителями которых являются 
Г.. 1 еговаетоггае1ае, в Кении — Т.. сПрро#урНоза, на острове Мада- 
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гаскар — 1. &пррофурНозаг и 

и Г. сегопаетогграеае (А] 
В СССР лептоспирозы 

( 


среди других инфекционных 
До 80% всех случаев лептоспи 
при этом наиболее высок уровен 
в Чечено-Ингушской, Кабардин 
номных республиках, в Краснод, 
товской области. 


В отдельные годы наблюдается значительн 
Поволжье, центральных областях 
ском Крае, Сибири, Казахской, Ки 
союзных республиках. 


Возбудители лептоспирозов У людей, домашних и диких животных 
в СССР относятся к 10 из 13 известных в настоящее время серологичес- 
ких групи патогенных лептоспир. Наиболее распространены лептоспиры 
серологических групп — ротопа, рирроёурНоза, меньше Неротаа! 
(серотипы захКоеЫ п? — пего, зейгое, НеБ4ота4!$), саптсо1а, 1с#еговаетог- 
Пав1ае (подсеротипы А и АВ), ашитпаИз (серотин егпасе! аиг! 1), 
аиз{га!$ (серотипы егпасе! еигорае! и 1ога), }ауашса (серотип ро!з0- 
тех). Лептоспиры, известные под наименованием иззиг, Кагасп${атшса 1 
и КахасЬ${ап!са ПШ, не внесены в список возбудителей лептоспирозов 
в СССР, поскольку их положение в классификационной схеме оконча- 
тельно не определено. 

В этиологии заболеваний людей на Северном Кавказе, в Восточно- 
Казахстанской области, в южных районах Украины основное значение 
имеет лептоспироз группы ротопа. На его долю приходится от 40 до 
90% всех случаев заболеваний также в Приморском Крае, в некоторых 
областях Западной Сибири, и ряде районов Грузии. Водная лихорадка 
(возбудитель Г. емррофурвоза) имеет наибольшее распространение сре- 
ди других лептоспирозов в центральных и северо-западных областях 
Московская, Ярославская, Смоленская, Псковская, Новгородская), 
в Латвии, Эстонии, Белоруссии, западных областях Украины. Она встре- 
чается, но реже, в Приморском крае, Грузии, на Северном Кавказе, в не- 
которых районах Казахстана, Западной Сибири, р, 4 я 

Третье место по степени значимости в этиологии заболеваний людей 
принадлежит лептоспирам группы ПВеБдота4!з. Серотипы Ни группы 
(сахкоеЫ те 5. пего и зетое) известны как О за и в 
Московской, Ярославской, Смоленской и в Западной ибири, 
Приморском крае и на других территориях. Отдельные о р крупЦо- 
вые заболевания иктеро-геморрагическим и: т промо. 
лись в 1928 г. Б. Г. Базилевским в Киеве, в нк и ии 
иЛ. И. Гутовской в Ейске, в послевоенные и ег 1948) м 
колаев, 1946), в Клайпеде (Б. Е. Несговоров, 1966) В (3 х Ка. 
Восибирской области (А. В. О Водвв ТЗ : р 
римова, 1954), в Абхазии и Западной Украине этот лептоспи- 

В Приморском крае, Белор о удельный вес в числе диагностирован- 
р03 занимает последнее место, 159 
Ных случаев лептоспирозов 1—  Рогруппы сатйсо!а описаны на Сахалине 

Вспышки лептоспироза 190) в Московской (А. А. Варфоломеева, 
(И. С. Безденежных и др. 7 


5 й Янович и др., 1957). 
1957) и Ростовской областях (Т. Д ыы ето е о ММ 


озов людей на территории СССР. 


ротопа и в Тунисе—[. омрроёурвоза 
$10п, Вгоот, 1958). : г 


с природной очаговостью. 
розов в стране приходится на РСФСР, 
ь заболеваемости на Северном Кавказе: 
о-Балкарской, Северо-Осетинской авто- 
арском и Ставропольском краях и в Рос- 


ая заболеваемость в 


(особенно в Смоленской), в Примор- 
ргизской, Украинской и Белорусской 
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Рис. 34. Лептоспиры при микроскопии в темном по- 

помощью 

(М. М. Буцлов и М. Я. Корн). Оригинал. Объек- 
тив 60. Гамаль 5. 


ле. Снято с 


высота 0,3 мк. Вокруг ригидной осевой нити 





на черном фоне они вы- 
глядят как тонкие сереб- 
ристо-белые спирали с 
крючками на концах 
(рис. 34). 

В мазках, окрашен- 
ных по Романовскому — 
Гимзе (Мосисвь 1918), а 
в дальнейшем при элект- 
ронной микроскопии 
(Могюоп, Апдегзоп, 1943; 
уап Т№е|, 1948; Слека- 
1ом’зК1, Еауез, 1955; ВН- 
сШе, ЕШпеваизеп, 1965) 
были уточнены детали 
строения микроорганизма. 
Длина лептоспиры колеб- 
лется от 7 до 14 мк, в ста- 
рых культурах встречают- 
ся более длинные (15— 
30 мк и более), а в орга- 
низме больных живот- 
ных — более короткие 
особи (3—4 мк). Диаметр 
лептоспиры 0,07—0,14 мк, 
амплитуда первичного за- 
витка спирали 0,25 и его 
равномерными завитками 


обвивается протоплазматическая спираль. Осевая нить заканчивается в 


базальных гранулах на концах спирали; она 
НЫМ образованием и органом движения органи. 


служит, вероятно, скелет- 


зма (рис. 35). 


Лептоспиры активно подвижны. В жидких средах типичны поступа- 
тельные круговые и вращательные, а в полужидких средах — змеевидные 
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Рис. 35. 


„й 


Лептоспира. Электронная микроскопия. Оригинал. 
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ний Предполагается, что активная подвижность способст- 
вует внедрению этих паразитов через поврежденные еси кожные 
покровы в организм людей и животных. с моды ко о 
Е | ГИЯ 
Типи тная морфология и подвижность являются диагностическими 
признаками, позволяющими отличить лептоспир от других микроорга- 
НиЗМОВ. а рр 
Лептоспиры размножаются поперечным делением. Они имеют отри- 
цательный заряд; их изоэлектрический пункт соответствует значе- 
нию РН 4,4. 
Относятся лептоспиры к гидробионтам. В обычных условиях высу- 
шивания наолюдается их быстрая гибель. Лептоспиры вида и\цеггосапз, 
являясь паразитами, нуждаются в белковых веществах животного проис- 
хождения. Естественной средой их обитания являются кровь, лимфа, 
спинномозговая жидкость, первичная моча извитых канальцев почек 
различных теплокровных животных, а в искусственных условиях они вы- 
ращиваются на жидких или полужидких средах (Флетчера, Ферворта — 
Вольфа и др.) с содержанием от 5 до 10% кроличьей сыворотки при тем- 
пературе 25—37°. При этом они проявляют незначительную биохимичес- 
кую активность: не ферментируют углеводов, обладают слабой редуци- 
рующей активностью и не продуцируют заметных следов перекиси 
водорода; потребность их в газообразном кислороде незначительна 
(микроаэрофилы). Токсинообразования в искусственных питательных 
средах у лептоспир не установлено. Сроки выживания лептоспиров во 
внешней среде ограничиваются их высокой чувствительностью к воздей- 
ствию неблагоприятных физических, химических и биологических факто- 
ров. Более или менее существенные отклонения от оптимального рН сре- 
ды (7,2—7,4) ведут к гибели лептоспир, поэтому они проявляют особую 
чувствительность к кислотам и щелочам. Например, 0,1% серная, уксус- 
ная, муравьиная, соляная кислоты убивают лептоспир в течение несколь- 
ких минут, 0,5% фенол — в течение 20 минут, а активный хлор в дозе 
0,3—0,5 мг на 1 л — в течение 2 часов. Лептоспиры быстро гибнут при до- 
бавлении к их культурам растворов минеральных и органических солей — 
хлористого натрия, сернокислого натрия, солеи кальция, сахаров (вино- 
градного и тростникового) в концентрациях, нарушающих нормальные 
осмотические процессы клеток (3/5—7/10-нормальные растворы). 
Повреждающее и убивающее действие на лептоспир оказывает боль- 
шая часть дезинфицирующих веществ, действие которых проявляется в 
отношении вегетативных форм других микроорганизмов. , 
Длительность выживания патогенных лептоспир в воде открытых 
водоемов колеблется от нескольких часов до 30 суток В. зависимости от 
физико-химических и гидробиологических особенностей воды. Низкие 
показатели рН. большое содержание минеральных солен, обильное бак- 
Вани ‹и их переживания в водоемах 
териальное обсеменение ограничивают сроки их пер , 
а следовательно, и значение последних для НЕОН ть 
зов. Они оказываются жизнеспособными в сухой стерильной почве до 
11—91, часов. а в сырой почве — до 3 дней и более. Время выживания в 
 иЩевы т - ’ктах зависит от их реакции- Например, в свежем кипяче- 
В о ыы тает 1—2 суток, в кислом же молоке ограничива- 
ее Я, При нагревании культур на водяной бане при темпера- 
туре 50°. и пиры теряют подвижность и гибнут за 30 минут, а при 
тел ко почти моментально. Более устойчивы лептоспиры 
емпературе 70° гибнут ‹о неустойчивы к повторному заморажива- 
к низким температурам, однако Не 


НИ < 
лены лучи убивают лептоспир в культуре в течение 
мые со? ых - 


9 
часов. анизма биологических хозяев — животных 


орг 
т образом, И олобЫб другим паразитическим микроорганиз- 
м м ВЕТЕОТЬ ИНЬ ограниченное время. Однако его вполне 
мам, могут су 
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в и 
и — 
достаточно для непрерывной передачи инфекции от зараженных живот- о д неЯе 
ных здоровым и, следовательно, для постоянного течения эпизоотическо- й 8 9- иах 1 
го процесса и сохранения паразитических лептоспир как вида. При этом м анаяР и 
основным фактором передачи инфекции является вода открытых пресных 1 ня ИИ 
водоемов, поливных полей, болот и пр., в которой они сохраняются наи- АСР атГлЮ т 
более продолжительный срок. В противоположность патогенным лепто- } ВИ как в 
спирам вода этих водоемов, а также колодцев, водопроводов или влаж- | ют что м 
ная почва являются не временной, а естественной и постоянной средой и пелия» в чеч! 
обитания для лептоспир вида БШеха (сапрофитов). Будучи мезосапроба- и ениямИ ии 
ми, они не нуждаются для своего существования в животных или расти- К тие ну пр 
тельных белках; потребность их в питательных веществах ничтожна: их р 3 пе ЧаСТО Вл 
удается культивировать в ряде генерации даже в дистиллированной воде. «ибо зыздоро 

Лептоспир-сапрофитов с успехом выращивают в посевах из воды Пя водятся © 
различных водоисточников в смешанных культурах с разнообразными заихй ыживани’ 
сапрофитами на яично-агаровой среде Уокера, соломенном настое по Срок Ни с0де 
Китаока и на других разлагающихся субстратах. Для выращивания па- до вер ом ‹ 
тогенных лептоспир эти среды совершенно непригодны. я начительн 

По сравнению с патогенными лептоспирами Г.. Меха более устойчи- } ость И погибают. 
ва к олигодинамическому действию металлов, может размножаться в = евших иктеро: 
культурах в присутствии Си$О. (1:10000— 1: 100000), в яично-агаро- ие О ОЛЬШОМ числ 
вых средах, разлагая яичный желток (липазная активность), обладает ия ВО как прави 
выраженной оксидазной активностью. Эти отличия положены в основу ГЦелочной, капель 
дифференциации видов Г.. и{еггосап$ и Г.. ЫЙеха. принанесении 


Патогенез. Лептоспирозами поражаются дикие и домашние жи- инфекции — на стебл 
вотные, относящиеся более чем к 80 видам диких и домашних животных сохраняют подвия 
из отрядов грызунов, копытных, хищных, рукокрылых, сумчатых и одно- щи дистиллированно 
проходных. Кроме человека, лептоспирозами могут болеть в острой или Известно, что мо 
хронической форме обезьяны, собаки, кошки, крупный рогатый скот, 1 телята ит. д.) бо 
свивьи, лошади, овцы, козы, полевки и мыши различных видов, земле- пболезнь у них и: 
роики, куторы, ежи, красные и серебристые лисы, песцы, хорьки, еноты Е различия в вос. 
и некоторые другие животные. кобын п 

В патогенезе лептоспирозов, вызываемых лептоспирами разных се- ности заб 


ротипов как у людей, так и у животных, имеется большое сходство. о Но. бытовыми 

Большая или меньшая тяжесть течения, выраженность тех или иных ую во ОЖнос 
симптомов болезни, а также характер патологоанатомических изменений ЧРуктурой Селе 

определяются различиями видовой и возрастной восприимчивости, виру- м Нек к б НИ 

лентностью возбудителей и их инфицирующей дозой, а не особенностями а ЛЬНОГО Во Оле 

патогенеза. * обЪяеня Зраста | 

Эпидемиологические и экспериментальные наблюдения показывают, ол ется тем 

что лептоспиры проникают в организм людей и животных через повреж- "Оров ты речках и 
денные слизистые оболочки (конъюнктивы глаз, слизистые ротовой по- ( | Мигр 

лости, носа, пищевода). Уже через 3—5 минут они обнаруживаются в ое перен. < 

кровяном русле. Воспалительные явления на местах их проникновения бу ИМИ сет 

не развиваются (ЗфаузКу, 1945). Заражение через слизистую оболочку ар телей ость т 

желудка и кишечника у людей менее вероятно, так как лептоспиры анис НИИ д Забол 

быстро погибают под воздействием нормацидного и гиперацидного же- п Покоу ИМИ 

лудочного сока и желчи. Инкубационный период длится от 2 до 19 дней, д по Эльку 

в среднем — от 7 до 12 дней. 4 Же  Вакц д. 

Лептоспиремия наблюдается до 5—6-го дня болезни, причем число м В ная ина 

лептоспир невелико, поэтому их можно обнаружить лишь при посевах А о ове рев 

крови на специальные среды (микроскопия цитратной крови редко дает ‹ фах С Мун 

положительные результаты) . Во Чит “циф | 

К концу первой недели скопление и размножение лептоспир наблю- нор РО к 

о их много в печени и почках. | го зна ди м 

они 

ыми лептоспирами и интоксикацией м о ы В: © 

последних. Развитию желтухи спо- № О ко ПА 
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<обствует разрушение эритроцитов в 
излияний, возникающих как следствие 
стенок капилляров, развития тромбопе 
крови. 


2-й нел 
С в. 2-И а лептоспиры почти исключительно локализуются 
в извитых канальцах почек, исчезая из других органов и крови, что свя- 
зывается с развитием гуморального и клеточного иммунитета — накопле- 


нием в крови агглютининов и лизинов, фагоцитоз. При этом лептоспиры 
располагаются как в просветах канальцев, так и между клетками почеч- 
ного эпителия, что может сопровождаться тяжелыми деструктивными 
повреждениями почечных канальцев. Нарушение процесса мочеобразова- 
ния, развитие анурии и уремии как следствие этих повреждений являют- 
ся наиболее частой причиной смерти при лептоспирозах. 

После выздоровления лептоспиры длительное время сохраняются в 
почках и выводятся .с мочой. 

Сроки выживания лептоспир в моче больных людей и животных за- 
носят от ее рН и содержания солей. При низких показателях РН (менее 
7,2) и значительном содержании солей лептоспиры быстро теряют под- 
вижность и погибают. В щелочной моче травоядных, в частности коров, 
переболевших иктеро-гемоглобинурией, подвижные лептоспиры встреча- 
ются в большом числе даже через несколько часов после ее выделения. 
Щелочной, как правило, бывает моча полевок. По нашим наблюдениям, 
при нанесении капель мочи полевок-экономок — естественных носителей 
инфекции — на стебли болотных растений находящиеся в ней лептоспи- 
ры сохраняют подвижность вплоть до высыхания мочи, а при добавле- 
нии дистиллированной воды — до 3—4 суток. 

Известно, что молодые животные (морские свинки, щенята, порося- 
та, телята и т. д.) более восприимчивы к лептоспирозам, чем взрослые, 
и болезнь у них отличается большей тяжестью. Однако у людей возраст- 
ные различия в восприимчивости к инфекции не установлены. 

Особенности заболеваемости людей по этим признакам связаны с 
<оциально-бытовыми факторами, которые определяют большую или 
меньшую возможность заражения в очагах инфекции, а с ВЯ 
структурой населения (А. А. Варфоломеева, 1949; В. И. Терских, 1952). 

Несколько более высокая заболеваемость детей школьного и до- 
школьного возраста в некоторых очагах (например, —- Северном Кавка- 
зе) объясняется тем, что они чаще, чем взрослые, купаются в прудах, 
небольших речках и случайных ние загрязняются мочой 

я — носителе кии. 

ен = заболевания люди и животные приобретают 
невосприимчивость по отношению к свролоричеоков к Е 
возбудителей заболевания, которая Чан ев ав 
заражении другими серотипами лептоспир возмо Мы г 
ва вакцинации используются убитые культуры леп- 

ния. Поскольку для ва! ет менее прочен и длителен (необхо- 
тоспир, поствакцинальный мы 
о ана ложит образование в организме переболевших 

основе им Е 


агглютининов) и повыше- 
‹ антител (лизинов и 1 
и привитых специфических а леток ретикулоэндотелиальной системы. 


н й ивности к 
—- Е инт лептоспирозом человек не имеет суще- 
к. ыы о источник инфекции, хотя орт а 
Урии и он ВШИОЩЕНТВ постигает” ивентов Ла У ты 
ре 
(ММеприй, Рготте, ет диких млекопитающих носителями” пато- 
с . . . 
г В Советском а 22 вида грызунов, 6 видов насекомоядных, 
т лептоспир е не копытных. В качестве Беван ча и 
источников инфекции известны среди диких живот АРНЕ 
хомякообразных и мышеобразных. 


результате множественных крово- 
нарушения лептоспирами целости 
нии и пониженной свертываемости 
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но в извитых канальцах почек, откуда выводятся с мочой. 


Как установлено в эксперименте на полевках, лептоспирурия про- 
должается 1—3 месяца, однако у части животных достигает года и более. 
Количество лептоспир в моче наиболее велико в течение первого месяца 


после заражения и часто превышает их количество даже.в культурах. 


Не менее длительно носительство Г. 1с{егораетоггаеае у серых 
крыс. Так, \/а|сп-бого4гасег сообщил о случае, когда крыса выделяла 


лептоспир с мочой 21/› года. Основными путями передачи возбудителей 
лептоспирозов от зараженных зверьков здоровым 
водный и пищевой, которые обеспечивают непрерывность эпизоотий леп- 
тоспирозов среди грызунов в природных очагах. Сохранение инфекции 
в течение зимне-весеннего времени (в климатических условиях умеренно- 
го пояса), когда возможность циркуляции патогенных лептоспир среди 
грызунов ограничена, в значительной степени обусловлено переживанием 
зверьков-носителей от одного сезона подъема эпизоотии (лето — осень) 
до другого. 

У носителей в начальном периоде развивается интерстициальный 
нефрит, а у длительных носителей бывают склеротические изменения по- 
чек (В. В. Ананьин, Е. В. Карасева, 1961). 

Грызуны от лептоспироза в естественных условиях не погибают, хо- 
тя их активность в какой-то мере ослаблена. Например, зараженные по- 
левки чаще здоровых оказываются добычей хищных птиц. 

Каждому серотипу соответствует определенный круг диких’ живот- 
ных — биологических хозяев, причем роль отдельных видов как резервуа- 
ров инфекции неравноценна. 

Природные очаги инфекции, как правило, встречаются в поймах рек, 
озер, на заболоченных участках и в других влажных станциях, где обилие 
болотной растительности (осока, камыш и др.) обеспечивает кормовую 
базу и надежное укрытие для грызунов — основных носителей лептоспир. 

Природные очаги лептоспирозов обнаружены во всех физико-гео- 
графических областях от западных границ СССР до Тихого океана, от 
66 до 40° северной широты. 

В Советском Союзе, а впоследствии и за рубежом (Чехословакия, 
Польша, Англия, Израиль, Голландия) описано носительство лептоспир 
среди насекомоядных: ушастых и европейских ежей, землероек и кутор. 
Эпизоотии лептоспирозов среди насекомоядных наблюдаются вне зависи- 
мости от эпизоотий среди грызунов, часто на территории одних и тех же 
природных очагов. 

Вопрос о роли насекомоядных в распространении лептоспирозов сре- 
ди людей и домашних животных нуждается в дальнейшем изучении. Зна- 
чение в эпидемиологии хищных млекопитающих, живущих в дикой при- 
роде (хори, ласки, горностаи и др.), а также в питомниках (песцы, се- 
ребристые лисы), точно не установлено и, по всей вероятности, невелико. 

Как показывают наблюдения в очагах (СССР, Италия), в эпизоотии 
лептоспирозов вовлекаются домашние и дикие птицы (утки, гуси, ка- 
мышницы, цапли, сова и другие виды). Высказываются предположения 
о возможной роли птиц как источников инфекции и даже о транспортиро- 
вании патогенных лептоспир посредством перелетных птиц из одной стра- 
ны в другую (например, из Северной Италии в Центральную Африку — 
по Вари@ег!). Однако убедительных доказательств такой возможности 
не представлено. 

Распространение лептоспирозов за пределы природных очагов опре- 
деляются эпизоотиями лептоспироза среди сельскохозяйственных живот- 
ных. Из них наибольшее значение как источники лептоспирозов имеют 
крупный рогатый скот и свиньи. 
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Инфекция у этих грызунов в естественных условиях протекает, как 
правило, хронически. После заражения лептоспиры циркулируют в кро- 
ви животного 5—10 дней. Затем лептоспиры локализуются исключитель- 


служат контактный, 














































































зи могуг наблюдать 
чит очагами, Особое 
нзытасы; а также 
Чзых животных. 
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СЯ интерстициальы 
тические изменения п 


1овиях не погибают, хе 
пример, зараженные» 


ЦНЫХ ПТИЦ. 
ный круг диких #5” 
НЫХ ВИДОВ карета 


Заболевания среди крупного 
ны Г. прро{урНоза и другими се 
ных лептоспирозов людей, часто 
вой мочой (отсюда наименовани 


рогатого скота, даже когда они вызва- 
ротипами возбудителей доброкачествен- 
протекают тяжело, с желтухой и крова- 
еб Е Е 
особенно среди телят. Летальность и . - 
проду НН которое наблюдается в течение длительного периода вы- 
ое нередко ведет к вынужденному убою скота. 
о прозе Протекает, как правило бе отчотлние выра- 
женных клинических явлений. 
я Среди маточного поголовья свиней и крупного рогатого скота, пора- 
женного лептоспирозом, наблюдаются выкидыши и перегулы. Больные и 
переболевшие животные во многих случаях становятся носителями ин- 
фекции: длительность лептоспирурии У крупного рогатого скота дости- 
гает 120, а у свиней 700 дней (С. Я. Любашенко, 1960). 

Сельскохозяйственные животные могут быть заражены и могут стать 
носителями лептоспир, относящихся к различным серогруппам и типам. 
Однако в этиологии лептоспирозов у разных видов имеются особенности: 
среди крупного рогатого скота наиболее распространены лептоспирозы 
серогрупи вгрроёурНоза и ротопа, а среди свиней — ротопа и {агаз$0%1. 

Доказана возможность первичного инфицирования крупного рогатого 
скота от грызунов — носителей лептоспир при выпасах на сырых лугах и 
в поймах рек. Однако при нарушении санитарно-ветеринарных правил 
пастбищного и стойлового содержания скота в животноводческих хозяй- 
ствах могут наблюдаться самостоятельные эпизоотии вне связи с природ- 
ными очагами. Особое значение при этом могут иметь совместные водо- 
пои и выпасы, а также содержание в одних и тех же стойлах больных и 
здоровых животных. 

"НН лептоспироза среди сельскохозяйственных и диких жи- 
вотных могут развиваться на одних и тех же или смежных территориях, 
где и формируются очаги смешанного типа. В частности, в Северной Осе- 
тии почти вся пойма реки Терек представляет природный очаг лептоспи- 
роза, где основными носителями лептоспир группы ротопа (подтип 
11024ок) являются полевые мыши. В то же время возникающие эпизоотии 
лептоспироза среди крупного рогатого скота (серогруппы зтрроёурВоза, 
рошопа и др.) и свиней (серогруппы ротопа, {агаззо\ и др.) на фермах, 
расположенных в припойменной полосе, создают антропургические очаги 
инфекции. Такие же очаги смешанного типа пы в поймах Дона, 
Кубани, Сунжи и других рек на юге Советского оюза. 

Лептоспирозы сельскохозяйственных ЖИВОТНЫХ, широко О 
ненные во многих странах (Швейцария, Болгария, Венгрия, умыния, 
С ОА тетИнаКН др.), причиняют серьезный ЭКОНОМИЧЕСКИЙ 

стралия, США, Ар служат основной причиной высокой 
Ущерб животноводству и нередко слу 


3 Ё 2 ИЯ. > 
и встречаются почти а однако как 
оветско й < - 
наиболее з 1чные известны южные районы страны (\ АЕ Север 
АВЕВВ 0 "Казахстан, Киргизия). Здесь наряду с высокой чис- 
‘остранению инфекции способствует недостаток ис- 
вследствие чего водопои животных устраи- 


НЫЙ Кавказ, Крым, 
ленностью скота распростр 


Точников водопользования, больших реках и случайных водоемах, легко 


Ваются в мелких прудах, не 
Загрязняемых испражнениям 
значительная продолжительн ЕКО 
ЭСуществляется инфицирование 
ТИчести : 2 4 
м ‘ана утих зоонозов с природной очаговостью лептоспи 
Розы ы аи 08 в сохранении и я инфекции кровососу- 
ы отличаются тем, лцественной роли. 
й г существе : . * 
щие ТОК ао водный, меньшее контактный и пищевой 
аибольшее знач 
ы <ции. 
ПУти распространения инфекци 


и животных. Немаловажное значение имеет 
ость пастбищного сезона, в течение которого 
а как в природных, так и в антропур- 
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Дикие и домашние жи- 
вотные — носители  лепто- 
спир — при определенных 
условиях могут загрязнять 
своей мочой естественные и 
искусственные водоемы, поч- 
ву и растительность, предме- 
ты быта и производства, а 
также пищевые продукты. 
Люди заражаются при купа- 
нии в таких загрязненных 
прудах, речках, ороситель- 
ных каналах, случайных во- 
доемах  (бочаги, карьеры 
и пр.), во время работы на 
орошаемых полях (напри- 
мер, на рисовых плантаци- 
ях), при покосах на залив- 
ных лугах и болотах, уборке 
урожая в дождливое время 
года, при использовании за- 
грязненной воды для хозяй- 


Вода и 
влажная 





ственно-бытовых целей, пи- 
тья, умывания, стирки, при- 
готовления самана, полива 
огородов и пр. Случаи зара- 
жения часты среди пастухов, 
доярок и других лиц, обслу- 
живающих больных лепто- 
спирозом коров, свиней и 
других домашних животных 
или соприкасающихся с ними по роду работы. Контактно-производствен- 
ные заражения описаны среди рабочих мясокомбинатов при разделке 
туш больных животных (при этом лептоспиры проникают в организм че- 
ловека непосредственно из мочи и тканей убойных животных через пов- 
режденную кожу или слизистые оболочки). 

За рубежом (Япония, Шотландия) наблюдались вспышки и случаи 
иктеро-геморрагического лептоспироза среди углекопов в сырых шахтах, 
на рыбоперерабатывающих предприятиях и среди рабочих канализаци- 
онных систем (Англия). Основной причиной инфицирования людей были 
обилие крыс и несоблюдение мер профессиональной защиты. 

Реже люди заражаются вследствие попадания на их кожу и слизис- 
тые оболочки мочи грызунов и других диких животных — носителей леп- 
тоспир. Такие случаи возможны при отягощенных санитарно-бытовых 
условиях или при нарушении правил профессиональной безопасности де- 
ратизаторами, лицами, занятыми промыслом водяных крыс, ондатр, нут- 
рии, зоологами, изучающими этих животных, и др. 

Единичные случаи заражения через пищевые продукты (молоко. 
и пр.) относятся к иктеро-геморрагическому лептоспирозу и лептоспиро- 
ЗУ зе]гое, так как носители этих лептоспир, серые крысы и домовые мы- 
ши, будучи синантропными грызунами, являются частыми обитателями 
жилья человека и пищевых складов. Весьма редки случаи заражения при 
ок выде молока коров, больных иктеро-гемоглобинурией. 

меет. 
а 
лова и др, 1968). ции среди оленеводов (Г. П. Ва- 
те а что заболеваемость лептоспирозами имеет не 
› НО и выраженный профессиональный характер (рис. 36) - 


Рис. 36. Основные источники и пути передачи леп- 
тоспирозов. 


Прерывистая_линия — допустимый путь передачи инфек- 
ции (В. В. Ананьин и В. М. Спирин). Оригинал. 
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Сезонный подъем заболеваемости ле 
ренного пояса наблюдается в июне, июле 
ботами на поливных землях, 
панием. 

На юге, где сезонная разниц 


птоспирозами в условиях уме- 
Е и августе. Это объясняется ра- 
покосами в заболоченных местах и ку- 


т, а в путях передачи не столь отчетлива, 
зимние заболевания диагностируются более регулярно. Например, в се- 


веро а областях наиболее раннее заболевание зарегистрировано 
в мае, а самое позднее — в сентяб ( Я ь 57 ж 

часто оле-еы ре (К. Н. Токаревич, 1957). В то же 
к С 1988 о, 19и6. а водной лихорадкой в Казахстане за пери- 
од С ь рр месяцам была следующей (Е. Н. Бартошевич, 
О 
ви 9 №, ЕЕ 10, июль — 29,2%, август — 15,1%, сентябрь — 
5,6%, октябрь —4%, ноябрь — 1%, декабрь — 1,7%. 

Пространственная структура и другие особенности очагов отдельных 
лептоспирозов находятся в связи с экологией животных — биологических 
хозяев возоудителеи этих лептоспирозов. Так, серые крысы — носители 
Г. 1егопаетоггпазТае, хотя и не избегают природных стаций (А. П. Ку- 
зякин, 1951), однако расселяются преимущественно в городах, особенно 
на пищевых предприятиях, что определяет более высокий уровень забо- 
леваемости болезнью Васильева — Вейля городского населения. 

Заболевания этим лептоспирозом встречаются чаще среди рабочих 
пищевых предприятий, дератизаторов, рабочих систем канализации, уг- 
лекопов в сырых шахтах, заселенных крысами (например, в Японии и 
Шотландии). 

Носителями Г.. 1с{егопаетоггнар1ае являются также собаки и свиньи. 
В последние годы появились сообщения также о иктеро-геморрагическом 
лептоспирозе среди крупного рогатого скота. Однако эти животные име- 
ют второстепенное значение как источники болезни Васильева — Вейля. 

Основным резервуаром и источником [.. сапсо!а считаются собаки, 
поэтому наибольшему риску заражения этим лептоспирозом подверга- 
ются лица, работающие в специальных собачьих питомниках, ветеринар- 
ные работники, владельцы домашних и ездовых собак. Как второстепен- 
ные источники рассматриваются серые крысы (И. С. Безденежных, 
953) и свиньи. ь 

Очаги водной лихорадки (возбудитель Г. втрроурноза) на терра 
рии СССР формируются в основном ВКО КОН обыкновен- 
ными, пашенными и красными полевками, полевками Михно и водяными 
полевками. ` 
белее полевки населяют культурные ландшафты - З9асеан 
ные поля, луга, огороды. При условии увлажнения НЕ (после ВАВЯНОВ 

Е ры а ‹ают среди лиц, занятых уходом за посе- 
рек, дождей) здесь также возникают ср е как «жатвенные», «убороч- 
вами, вспышки водной лихорадки, известные как «жатве Бы «у ы 

я ИЕ асть СССР, ГДР, Польша, Чехословакия). 
"Вен рЕ ПВО одет группы ротопа связаны с загрязнени- 
Заболевания летов о Е и других водоисточников, с 
ем мочой свиней прудов, КЕ о (лептоспироз группы ротопа в 
Убоем и уходом за этими животный 


`ЙЦЕ аз а лезнью свинопасов). 
рае Е #2 источником лептоспироза группы ротопа 
р 


а ‹ основны кл. Е 
и мыши. Они описаны ее Е 
центральных и северо-западных а ив поймах Терека Сунни, 
тде формируют обширные природные очаг ма) ‚ С} , 
Малки и других рек. 

Природные очаги лег 
лах ареала домовых мыш 
Северный Казахстан, Веро 
ные и экономические факторы - 
цию лептоспир в очаге, могут спо 
Странение инфекции. 








тоспироза группы зетгое обнаружены в преде- 
пей — источников этого лептоспироза (Дания, 
ан, Таджикистан). Некоторые природ- 
яют прямо или косвенно на циркуля- 
обствовать или ограничивать распро- 
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Примером хозяйственной деятельности, ведущей к возникновению 
и расширению природных очагов, является пораааиьнАЯ эксплуатация 
оросительных систем, прудов, водохранилищ и пр. арастание берегов 
указанных водоемов болотной растительностью ведет к расселению в 
этих местах влаголюбивых грызунов — носителей лептоспир, а купание, 
водопой скота в этих водоемах, выпасы его по их берегам способствуют 
созданию антропургических очагов лептоспироза. Существование оча- 
гов лептоспироза зависит от таких внешних факторов, как количество 
осадков (в теплое время года), физико-химических свойств воды и поч- 
вы, растительности, которые могут иметь значение для расселения гры- 

зунов — носителей инфекции и для переживания патогенных лептоспир. 

Известно, например, что природные очаги лептоспироза не встречаются 

по берегам соленых водоемов или водоемов с низким рН (например, 

сфагновые болота), так как повышенное содержание в воде минераль- 

ных солей и повышенная кислотность ограничивают возможность цир- 

куляции инфекции (К. Н. Токаревич, 1957; М. В. Земсков, 1960: 
В. В. Ананьин, Е. В. Карасева, 1961). 

Распространению инфекции способствуют обильные осадки (осо- 
бенно в летние месяцы). Непосредственной зависимости между заболе- 
ваемостью и среднемесячной температурой в летние месяцы ие уста- 
новлено. 

Профилактические и противоэпидемические мс- 
роприятия. Успех борьбы с лептоспирозом среди населения в зна- 
чительной степени зависит от своевременности и полноты 


больных лептоспирозом и от результатов эпидемиологическог 
вания. 


выявления 
о обследо- 


При достаточной осведомленности медицинских работников клини- 
ческая картина и эпидемиологический анализ позволяют поставить 
предварительный диагноз лептоспироза. Этот диагноз сле 
дить лабораторно. На первой неделе болезни делают посев 
ных на специальные среды (Ферворта—Вольфа, 
целью получения культуры лептоспир. С той же цел 
лабораторных животных — морских свинок, золотистых хомяков. Менее 
успешны попытки обнаружить лептоспир в цитратной крови с помощью 
микроскопии в темном поле, так как число лептоспир в крови больного 
незначительно. Начиная со 2-й недели ставят реакцию агглютинации и 
лизиса с сывороткой крови больного и набором типовых штаммов леп- 
о штаммов, рекомендуемых для этой цели, приведен в 
табл. . 


дует подтвер- 
ы крови боль- 
Кортхофа и др.) с 
ью заражают кровью 


Таблица 44 
Список диагностических штаммов лептоспир 

















Штаммы-эталоны 
Серологическая группа 
международные отечественные 
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Ват И к Манок 
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ео к Ропопа ЕР 
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н 1ерботавй У ОКИ 
ЕГВЕ с изулин 
О сы \Уап Т1епеп Мсг. пит. 167 
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| орбоы #8 32 
| даванно-бытовые работы, 
тан заболеваний других 
ща за больными сельскохс 
148) в собаками 


птибдение в пищу моло 
энкть, видовой состав, , 


К зделеннями воды, пищ 
Звания тептоспирозом 


чт ледования или неза 





ом среди населен 
СТИ И ПОЛНОТЫ ВЫЯВЛЕНИЯ 
идемиолотнческого бул 


ских работниноз 
№ 





Реакцию следует ст 

определения нара ть повторно, с интервалом в несколько дней 
для опреде: арастания титра. На 2—3-й неделе болезни л птоспи 
и ЖИВ те 2 } } ле 
обнаруживают посредством тех же методов (посев, микроскопия, за 5 
жение животных) в моче и спинномозговой жидкос роск ‚ зар 

Эпидемиологическое обследование пр КИДкоСти. 


` Е роводят по каждому отдельно- 
‚ случаю, что не ждом} : 

му т а и для санитарно-эпидемиологической характе- 
рис лом, при этом может быть использована следующая 
(примерная) схема. Е 


Название населенного пункта, район, область 





фамилия, имя, отчество, пол, возраст 





Местный житель или приезжий (когда приехал) 


Служебный и домашний адрес 








Дата и место заболевания; дата госпитализации, диагноз клинический и лабораторный, 
дата выписки 





Эпидемиологический анализ: работа, предшествовавшая заболеванию, покосы и дру- 
тие работы на заболоченных участках; купание, рыбная ловля, стирка и другие хо- 


зяйственно-бытовые работы, связанные с водой, питье сырой воды, где и когда 
Случаи заболеваний других лиц, имевших контакт с водой того же водоема 
Уход за больными сельскохозяйственными животными (крупный рогатый скот, свиньи 
и др.) и собаками 





Употребление в пищу молока и мяса больных животных. Наличие грызунов, их чис- 
ленность, видовой состав, территориальное распределение, возможность загрязнения 


их выделениями воды, пищевых продуктов 





Заболевания лептоспирозом среди сельскохозяйственных и домашних животных в мо- 


мент обследования или незадолго до появления заболеваний 


В случае подтверждения диагноза рекомендуется проведение лабо- 
раторного обследования грызунов, сельскохозяйственных животных и 
собак на лептоспироносительство. . 

Участие в эпидемиологическом обследовании не только медицин- 
ских, но и ветеринарных работников, а также медицинских зоологов 
Обеспечивает наибольший успех в работе по выявлению источников ин- 
фекции. ры * ее 

На основании результатов эпидемиологического обследования опре- 
деляют источники и пути распространения инфекции, р за- 
болеваний на обследуемой территории ИЗО ем Е осу- 
ществляют конкретный план противоэпидемических а ма, 

Хотя вероятность распространения инфекции че? о есьма не- 
велика и не имеет практического значения, Е ь рый 
нельзя, поскольку нередко, начиная с ото ВВ а а та 
Й/, месяцев, у больных бывает лептоспиру т неа я м 
димость госпитализации больных, У которы? На ЕЕ та до- 
зревается лептоспироз, при этом их моча О ля ть аться 
(хлорамином или другими обычными ааа РАЕН 

Госпитализация нужна Также для правит Е ЫНЫЕАИ 


и. сложностью ео кар- 
тины лептоспироза от некоторых а а о 
особенно в первые дни болезни, не ас = ия ты 
менения предварительного диагноза с и котором больные и 
или другое инфекционное заболевание, пр - лежат 


обязательной госпитализации. 
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В плане профилактики и борьбы с лептоспирозом предусматрива- 
ются медико-санитарные, санитарно-ветеринарные, зоогигиенические и 
мелиоративные мероприятия, направленные, во-первых, на пресечение 
прямого и посредственного контакта людей с дикими и домашними жи. 
вотными — источниками инфекции, во-вторых, на создание невосприим- 
чивости коллектива путем активной иммунизации, и, наконец, на 0здо- 
ровление и ликвидацию антропургических и природных очагов инфекции, 

При разных формах лептоспирозов профилактические мероприятия 
наряду с некоторыми особенностями имеют большое сходство, что объ. 
ясняется общностью механизма передачи инфекции. 

Большое значение придается защите естественных и искусственных 
водоемов, в первую очередь источников водоснабжения, от загрязнения 
мочой грызунов и сельскохозяйственных животных. Поэтому при строи- 
тельстве колодцев, каптажей и других водосборных сооружений, а так- 
же водопроводов необходимо строго соблюдать санитарно-технические 
нормативы, в том числе касающиеся непроницаемости для грызунов. 

Значительную сложность представляет охрана от заражения пато- 
генными лептоспирами оросительных каналов, прудов, озер, рек и полив- 
ных земель. Для районов, где дополнительными источниками лептоспи- 
розов могут быть сельскохозяйственные животные, особенно крупный ро- 
гатый скот и свиньи, эффективной мерой охраны открытых водоемов от 
заражения является выделение отдельных мест для купания и водопоя 
скота. На реке, например, водопои следует устраивать ниже по течению 
от участка берега, где население берет воду или купается. С той же 
целью не допускаются выпас и водопой скота и сооружение животновод- 
ческих ферм вблизи мест забора воды из естественных и искусственных 
водоемов, а также спуск в эти водоемы 
венных животных. 

В связи с возможностью возникновения новых хозяйст 
родных очагов в районах, где развивается поливное земле 
димы консультации и контроль со сто 
ветеринарной службы при проектиров 
ции ирригационных систем. 

Необходимость проведения работ в природных очагах лептоспироза 
(покосы в заболоченных местах, мелиоративные работы и пр.) вынуж- 
дает прибегать к некоторым мерам профессиональной безопасности — 
пользоваться водонепроницаемой обувью (резиновые сапоги), рукавица- 
ми и комбинезонами. Уделяется внимание предупреждению потертостей 
и порезов кожи — входных ворот инфекции. Не допускаются купание, а 
также умывание, полоскание рта, питье воды из подозрительных на за- 
раженность лептоспирами водоемов. Обеззараживания воды, подозри- 
тельной на содержание патогенных лептоспир, достигают кипячением 
или хлорированием. Как показали эксперименты Сегельман (1952), до- 
зы активного хлора, необходимые для дезинфекции воды, искусственно 
зараженной патогенными лептоспирами, не превышают обычных доз, 
применяемых для хлорирования воды, содержащей возбудителей кишеч- 
ных инфекций. Как показывает опыт, при возникновении купальных и 
колодезных вспышек лептоспирозов дальнейшее распространение забо- 
леваний предупреждается запрещением купания и забора воды для хо- 


зяйственно-бытовых нужд в водоемах, с которыми связано возникнове- 
ние заболеваний. 


При отсутствии д 
ненного водоема для 


испражнений сельскохозяйст- 


венных и при- 
делие, необхо- 
роны органов здравоохранения и 
ании, строительстве и эксплуата- 


ругих источников употребление воды 
питья, умывания и других бытовы 
ется только после ее кипячения или хлорирования. 

Далее выясняют и устраняют причины заражения водоема. Если 
Это колодец или каптаж, дальнейшее использование воды разрешается 
о его хлорирования. Пользование водой открытых водоемов 

зможно не ранее чем через месяц, когда наступает их самоочищение. 
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из загряз- 
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Запрещается употребление населением мяса больных лептоспирозом 
сельскохозяйственных животных. Скармливание р 

ве ен мливание этого мяса промысло- 
вым животным, содержащимся в питомниках ( ‹- 
и 1 ах (лисы, песцы и пр.), а так 
же собакам допускается только после 2—3-часов Е 
хими кусками. асового проваривания мел 

Проводят предубойный осмотр скота и санитарную экспертизу мя- 
са. Животные в острый период болезни (с желтухой, г а 
и - о 1 (с желтухой, гемоглобинурией и 
с и СИ ом ептоспироза) к убою не допускаются. 

ри обнару жении после убоя изменений, свойственных лептоспиро- 

зам (желтушность, кровоизлияния в органах и тканях и т. д.), мясо на- 
правляют для переработки на технические цели, в остальных случаях реа- 
лизуют в вареном виде или используют в колбасном производстве после 
двухнедельной засолки. Убой, разделка, снятие кожи с убитых или пав- 
ших от лептоспироза животных проводят с соблюдением мер личной про- 
филактики (спецодежда — халат, клеенчатый фартук, резиновые перчат- 
ки). Кожу используют без ограничений после 10-дневного высушивания. 
Не допускается для употребления в пищу молоко от больных животных. 
Во избежание заражений продуктов питания должна быть обеспечена 
охрана от загрязнения грызунами пищевых объектов, что особенно важ- 
но для профилактики болезни Васильева — Вейля, поскольку серые кры- 
сы — носители возбудителей этой болезни — являются частыми обитате- 
лями продуктовых складов, столовых и других пищевых предприятий, 
а также для профилактики лептоспироза группы зедгое (носители — до- 
мовые мыши). 

Предупреждению профессиональной заболеваемости лептоспироза- 
ми способствует механизация некоторых работ (на сенокосах, поливных 
землях, на мясокомбинатах, животноводческих фермах), ограничиваю- 
щая прямой или опосредованный контакт людей с источниками инфек- 
ции. На работу в очагах инфекции (покосы на заболоченных участках, 
уход за больными лептоспирозом животными) следует направлять пред- 
почтительно лин, переболевших лептоспирозом в прошлом, следователь- 
но, имеющих иммунитет к повторному заражению перенесенной формой 
лептоспироза. Следует использовать некоторый опыт, ВАБОПЛЕНННИ по ис- 
кусственной иммунизации населения. Впервые массовые МВА 
тив иктеро-геморрагического лептоспироза были проведены среди рабо- 
чих каменноугольных шахт в Японии в связи со ВА Зите ТЕН АрАСИрОь 
странением этой болезни и высокой летательностью. В 6 угольных шахтах 

й ой вакциной 10 268 человек, из 

было привито корпускулярной фенолов о 

них в дальнейшем заболело 11 человек, а среди непривитых — Г чело- 
- он северной Италии в долине реки По обычно рабо- 
т ек, из них ежегодно заболевают лептоспирозом 
отодо Об ты зене нЕ бочих рисовых полей, начатая с 1952 г. кон- 
10—20 тыс. Иммунизация рабоч я пептоспиры серотипов 1сего- 
центрированной вакциной, Ех возбудителей «лихорадки рисо- 
Паетоггпарае и Байам‘ае (т. е. ть По сообщению ВаБи@ег! (1960), 
вых полей»), снижает В Е заболело 2 человека (0,04%), а из 
из 5010 привитых вакциной в Е 
5040 непривитых — 158 (3 а о-геморрагическим лептоспирозом в 
Поскольку заболевания иктр ятельно редко и большей частью спо- 


Советском Союзе Ве прививках против этой формы леп- 
радически, необходимость в ы 


‹ демиологических показаний и 
тоспироза не возникала. Не было а И озов, так как они реги- 
к ЗЕ 5 ротив других лепто р : р 
р Я ет О 
деленных групп населения, имеющих и. Поэтому целесообразна лишь 
ных животными — носителями Е наиболее подверженных 
Выборочная вакцинация контингентов нас ни ом 
Опасности заражения ‘лептоспирозами: шк ег. 
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гах, составляющих основную группу больных при купальны 
лиц, выполняющих работу в сырых или заболоченных местах (в поймах 
рек, озер, на поливных землях, при мелиоративных и ирригационных а- 
ботах, строительстве мостов, понтонов и пр.), пастухов, доярок и лиц, 
связанных со скотоводством; ветеринарных работников: рабочих мясо- 
комбинатов, занятых убоем и разделкой туш скота. Следует вакциниро- 
зать также людей, имеющих контакт с грызунами по характеру своей 
работы: дератизаторов, лиц, занятых пр 


омыслом водяной крысы, сотруд- 
ников лабораторий лептоспирозов, а также лабораторий, в которых про- 
водится исследование диких грызунов. В связи с тем что иммунитет при 


летоспирозах имеет выраженный типоспецифический характер, вакцину 
для прививок нужно готовить из лептоспир тех серотипов, которые явля- 
ются возбудителями инфекции в данной местности. 

В Советском Союзе для иммунизации н 
получных по лептоспирозу, 
рованную фенолом (0,3%) 
из культур лептоспир, п 
ротопа и вгррофурНоза 

Вакцину вводят подкожно: первая прививка в дозе 2 м 
2,5 мл, интервал между первой и второй прививкой 7 дней. 
взрослых и детей в возрасте от 8 лет и ст 


вивкам: 1) острые инфекционные заболев 
кулеза, 3) болезни п 


Хх вспышках; 


аселения в районах, неблаго- 
применяют убитую нагреванием и консерви- 
корпускулярную вакцину, которую готовят 
ринадлежащих к серотипам 1с{егораетогграрае, 


л, вторая 
Прививают 
арше. Противопоказания к при- 
ания, 2) активная форма тубер- 


ечени, 4) декомпенсированные пороки сердца, 5) диа- 
бет, 6) кахексия, 7) беременность во второй половине. 


Ревакцинацию проводят через один год, доза 2 мл. 

Осуществление перечисленных мероприятий ведет к прекращению 
или ограничению заболеваемости лептоспирозом во время уже начав- 
шейся вспышки, а также позволяет предупредить повторение вспышек в 
последующие эпидемические сезоны. 

Однако в результате проведения этих мероприятий не может быть 
ликвидирован очаг инфекции, так как их целью является недопущение 
проникновения возбудителей лептоспирозов в организм человека, а не 
уничтожение или обезвреживание источников инфекции. Мероприятиями, 
направленными на уничтожение или обезвреживание источника инфек- 
ции, являются мероприятия по ликвидации лептоспироза среди сельско- 
хозяйственных животных, мелиоративные работы, а также дератизация. 

К санитарно-ветеринарным мероприятиям относятся: 

1) ранняя клиническая и лабораторная диагностика 
сельскохозяйственных животных, а также их своевременная 
лечение. Животные — носители лептоспир — должны быть и 
вплоть до прекращения выделения лептоспир с мочой; 

2) карантинные мероприятия в 


заболеваний 
изоляция и 
золированы 


хозяйствах, где имеются животные, 
больные лептоспирозом: запрещение завоза из этих хозяйств в благопо- 


лучные хозяйства больных и переболевших животных; недопущение пере- 


гонов и выпасов неблагополучного по лептоспирозу скота через местно- 
сти, свободные от лептоспироза; 


3) соблюдение санитарно-ветеринарных правил пастбищного и стой- 


лового содержания скота. Снижению заболеваемости должно также спо- 
собствовать летнее стойлово-лагерное содержание скота с применением 
загонной системы использования пастбищ, так как это ограничивает 
контакт скота с природными очагами инфекции, распространение инфек- 


ции внутри стада при пользовании для водопоя и купания случайными 
и неблагоустроенными водоемами. 

Эффективной ме 
животных является 
Советском Союзе в 


рой борьбы с лептоспирозами сельскохозяйственных 
их массовая иммунизация, которая проводится в 


разных районах, неблагополучных по лептоспирозу, 
корпускулярной феноловой вакциной, включающей лептоспир серогрупп 
Еп1рроурпоза, ротопа; 14еговаетоггваеЛае, 


сап1со]а и {агаззо\! 
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Пра проведенным 
плдь заболевания вод 
‘цой области, считавше: 

Как одно из проти! 
уногие авторы рекомет 
‘одятся лишь к усилен 
нстребления крыс в гор 
таями без учета специ 
10зов, Но для достижен 
Приятий в природных и 
№ оводствоваться у 

3 
| екон лептс 
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Ка В дозе 0 


ИВИВКОЙ 7 дней, и 


пе. Противопоказания 

1Я, 2) активная фор 

анные пороки сердце) 

 ПОЛОВИКе, 

‚ доза 2 мл. | 

нятий ведет к пре 
м во врея у 


зедить по 


вторение жЫ 


С. Я. Любашенко, 1965 и 
ый рогатый т вакцинируют 2—5 млн. животных 
До настоящего времени имеются лишь ли, ушные звери и др.). 
щиеся лечения (санации) крупного м отдельные НАОЛЮДЕНИЯ ею: 
ть = носителей ето скота, свиней, орона неа 
р т г. Бруннер и Мейер (Цит. по А1зюп и Вгоот, 1958) лечили 
собак, вводя стрептомицин внутримышеч р : Нав 
ежедневно в течение 3—5 дней, и наб ии < 
собак от лептоспир. , аолюдали полное освобождение почек 
ара организме свиней-носителей достигается 
веса 2 раза в сутки в течение ео тОмИЦЕНа ОЗОН р г 185 
02 - м : © * дне; внутримышечное введение бийохино- 
ла (0,2 мл на _Кг веса четырехкратно через каждые 72 часа) давало тот 
же эффект в 87% случаев. Наиболее радикальный способ оздоровления 
природных очагов — мелиоративные работы. При осушении болот преры- 
вается главный — водный — путь передачи инфекции. Вместе с тем осу- 
шение ведет к уничтожению болотной растительности — основного корма 
влаголюдивых грызунов — носителей лептоспир и к постепенному умень- 
шению их численности вплоть до полного исчезновения на осушаемой 
территории. Например, благодаря работам по осушению в пойме реки 
Яхремы, проведенным при сооружении канала имени Москвы, прекра- 
тилИсь заболевания водной лихорадкой в Дмитровском районе Москов- 
ской области, считавшемся эндемичным по этому лептоспирозу. 

Как одно из противоэпидемических мероприятий при лептоспирозах 
многие авторы рекомендуют дератизацию. Однако эти рекомендации 
сводятся лишь к усилению дератизационных мероприятий в общем плане 
истребления крыс в городах или борьбы с сельскохозяйственными вреди- 
телями без учета специфических особенностей эпидемиологии лептоспи- 
розов. Но для достижения успеха при проведении дератизационных меро- 
приятий в природных и антропургических очагах лептоспироза необходи- 
мо руководствоваться как эпидемиологическими данными, так и знаниями 
0б эпизостологии лептоспироза среди мышевидных грызунов — резервуа- 
ра инфекции в связи с их биологическими и экологическими особен- 
ностями. -. С 

В последние годы благодаря углубленному изучению структуры при- 
родных очагов в некоторых районах Советского Союза был. испытан на 
практике метод истребления грызунов в этих очагах. ое целе- 
сообразным проводить истребительные работы а г. в 
апрель), когда зараженные зверьки нь =: > а - е 
ных участках («элементарные очаги»). о 1 ета в 
1953 г. (Е. В. Карасева, Е. В. Нарская, В. В. Ананьин) в заболоченной 

2 2 лями лептоспир типа эг!ррофурНоза и зах- 
пойме озера Неро, где носите: ы ’ничтожения полевок приме- 
Кое по являются полевки-экономки. Для унич и д 
ИС ‚ составленную по следующей прописи: мор- 
няли отравленную И масло растительное 2 г. На подопытном и 
ковь 100 г, фосфид цинка ! Г р ь ОКО из них 9 га) численность поле- 
контрольном участках иона обрабатывал только. Площадь Опыт- 

вок была примерно АНИ с интервалами в 10 м 3 затравщи- 
ного участка; приманку ОИ Е О ар вр оы 
ка. Всего было израсходовано чагов», составлявших около 2% площади 
няя обработка «элементарные Обь эпизоотии на всем подопытном уча- 
всего очага, понижает интенсивно м зчасекой аричем ЗОО ни 


С А лЬьНыЫ 
стке в 5 раз по сравнению с р ь Е 
проявляется на протяжен! лед) 


т се. 1а. > 
ты = был поставлен на более значительной по 
равным успех 


п а территории в 30 000 га в Алтайском крае. В марте 

т а В подавления природного очага в поиме реки 

ре г и и Г где основными носителями лептоспир груп- 
рек в Моздокском ра о 
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пы Рошопа являются полевые мыши. Применяли отравленную приманку, 
которую готовили следующим образом: зерна пшеницы перемешивали с 
подсолнечным маслом из расчета 10% масла к навеске пшеницы; затем 
добавляли фосфид цинка в отношении 5% к навеске пшеницы с маслом. 
С помощью самолета АН-2 была обработана пойма площадью 4160 га, 
на | га расходовали 3 кг отравленной приманки. В результате резко 
уменьшилась численность зверьков и интенсивность эпизоотии среди 
зверьков в течение всего эпидемического сезона. Наряду с другими меро- 
приятиями (вакцинация скота, санитарно-просветительная работа и пр.) 
истребление грызунов привело к снижению заболеваемости населения 
района по сравнению с предшествующим годом, а также по сравнению с 
другими районами республики. 

Результаты описанных выше опытов дают основание рекомендовать 
наряду с другими мероприятиями для оздоровления эндемических очагов 
лептоспирозов истребление грызунов в «элементарных очагах» с по- 
мощью отравленной приманки. 

Для успешного решения вопросов эпидемиологии и эпизоотологии 
лептоспирозов, особенно проблем борьбы с этими инфекциями, необхо- 
дима комплексная работа широкого круга специалистов — микробиоло- 


гов, эпидемиологов, медицинских зоологов, ветеринарных работни- 
ков и др. 


Ящур 


Ящур (рыльно-копытная болезнь) (лат. зютаНИ$ 
ер!тооНсае, дегтарво!из; англ. — оН а МошвН 4езеазез 
К!ацепзепсне, АНепзепсНе; франц.— Нёуге аНецзез) — острое инфекцион- 
ное заболевание зоонозной природы. У людей отмечается в виде спора- 
дических и групповых (чаще семейных) заболеваний. 

Географическое распространение. Эпизоотии ящура от- 
мечаются ежегодно во многих странах Европы, Азии, Африки и Южной 
Америки, кроме Австралии. В России ящур стал регистрироваться с 
1881 г. В 1906 г. было выявлено более 2,5 млн. больных животных. 
В 1910 и 1911 гг. ящур поразил около 5 млн. голов скота. Такое широкое 
распространение ящура неизбежно приводило к заболеваниям людей. 
В последние годы это заболевание крайне редко встречается среди 
людей. 


Этиология. Возбудителем ящура является фильтрующийся ви- 
рус. Еще в 1897—1898 гг. Г.оеШег и Егозсь установили, что возбудитель 
ящура проходит через бактериальные фильтры. По данным разных ав- 


торов, величина частиц вируса колеблется от 3,6 до 8—12—90 ммк, при 
этом некоторые авторы сообщают, что малые частицы (до 7 ммк) неин- 
фекционны, а крупные (до 20 ммк) инфекционны и обладают компле- 
ментсвязывающей активностью. В последующем было показано, что ви- 
рус, ящура неоднороден по антигенной структуре. Сначала УаШе и Саг- 
тее выделили два серологических типа вируса. После этого \/а\4тапп и 
Тгоиёмет выявили еще один тип вируса. Они их определили как О-, А-и 
С-вирусы. В последующем было определено ещетри дополнительных ати- 
пичных африканских вируса (ЗАТ 1, Пи Ш); седьмой тип был выявлен 
в Пакистане (Аза 1, ВтооКкзБу, 1958) и, наконец, был выделен восьмой 
тип — Аза 1. В СССР чаще выделялся тин О вируса. Типы вируса опре- 
деляют реакции связывания комплемента. У каждого типа имеются ва- 
рианты. Отдельные штаммы разных вариантов могут содержать группо- 
вые антигены. Наличием отдельных типов объясняется возможность пов- 
торного заболевания животных после сравнительно недавно перенесен- 
ного ящура. 
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Вирус ящура относительно стоек во внешней среде. На шерсти (шку- 
рах) больных животных он может выживать от 2 недель до одного ме- 
сяца, на ее Е месяца, в подстилке для животных и в зара- 
женном корме — до 2 месяцев. Вирус хорошо выдерживает высушивание 
Ею и замораживание, но быстро гибнет при нагревании до 
60° и выше. , фир, спирт, хлороформ, сулема и фенол мало влияют на 
вирус, однако он быстро инактивируется В-пропиолактаном, кислотами 
и щелочами, а также формалином. Вирус патогенен для лабораторных 
животных. К нему восприимчивы морские свинки, кролики, мыши, цып- 
лята и куриные эмбрионы. Универсальной восприимчивостью ко всем раз- 
новидностям вируса обладают мыши до 10-дневного возраста. Вирус Ус- 
пешно выращивается в культурах ткани т Уго и вызывает выраженную 
дегенерацию клеток. Высоко восприимчивы к вирусу ящура однослойные 
культуры клеток эпителия языка коров, почек свиней, особенно клетки 
свиных эмбрионов. 

Патогенез и симптоматология. Вирус ящура проникает в 
организм через пищеварительный тракт, а также через поврежденные 
кожные покровы и слизистые оболочки. Инкубационный период у живот- 
ных продолжается 2—4 дня. В организме вирус распространяется гемато- 
генно. При этом отмечаются лихорадка и афтозное поражение слизистых 
оболочек и кожи. Афты представляют собой мелкие пузырьки, заполнен- 
ные прозрачной, а затем мутно-желтой жидкостью. Пузырьки держатся 
1—9 дня и лопаются, оставляя эрозии. Последние заживают в короткий 
срок, не оставляя после себя следов. Иногда наблюдают повторное вы- 
сыпание афт. Стенки афт содержат большое количество вируса и весьма 
заразительны. Афты у животных образуются на слизистых оболочках 
рта, носа, на языке, деснах, губах, в межкопытных щелях и реже — 
у основания рогов. Наиболее характерны обильное пенистое, тягучее 
слюнотечение и своеобразное причмокивание (А. А. Скоморохов, 1963). 
У коров афты распространяются также на вымя. В тяжелых злокачест- 
венных случаях болезни У животных поражаются миокард, слизистая 
оболочка кишечника и кожи, отмечаются гнойно-гангренозные пораже- 
ния, связанные со вторичной инфекцией кожных язв и слизистой оболоч- 
ки кишечника. От больных животных вирус выделяется со слюной, мочой 
и молоком. Заразный период У животных, обычно продолжается 10— 
14 дней. По мнению ряда исследователеи, носительство вируса может 
затянуться на срок до 5 месяцев, другие авторы считают сроки носитель- 
ства значительно меньшими. г 

У человека инкубационный период продолжается от 2 до 8 дней. За- 
болевание начинается остро: повышается температура, возникают голов- 
ная боль, боли в мышцах, общая разбитость. К этим симптомам присое- 
диняется жжение во рту, болезненность при жевании, особенно твердой 
пищи, часто болезненность при мочеиспускании (в ЕН - высыпания 
афт на слизистой оболочке у выходного отверстия уретры) и обильное 
слюнотечение; последнее особенно беспокоит больных. Иногда непрерыв- 
ное слюнотечение заставляет больных принять ВывУкденноь положение. 
Различают две формы ящура у люден: ротовую, когда р поражают 
главным образом слизистую оболочку рта, и кожную (с более обширны- 


Ми вы ми). 
а афты располагаются у основания ногтевого ложа 


‹. иногда к этому присоединяются по- 

и в межпальцевых п остранствах; иногд : 
Краснение д в и понос. Лихорадка У больных продолжается 
4—6 дней выздоровление наступает к 10—15-му дню. Однако возможны 
й. доров- особенно у детей, когда прогноз значительно 


и тяж ура, 
яжелые формы ящур аниях болезнь может затянуться на 


уху г ширных высып ‘ы 
веть ОЕ продолжительность болезни может быть связана 
. Иа 


ате осложнений, появляющихся пос- 

с сеп ‹ ениями в результ ; 
Е ее организм банальной микрофлоры (в частности, у 
423 


рекомендуют пользоваться пенициллином. Ящу р приходится дифферен- 
цировать от других заболеваний, сопровождающихся высыпанием (аф- 
тозный стоматит, ртутный стоматит, пемфигус, ветряная и натуральная 
оспа). Специфических средств лечения ящура до сих пор не предложено. 

Эпидемиология. Источником инфекции при ящуре являются 
больные животные. Чаще всего ящуром болеет крупный рогатый скот, 
нередко свиньи, реже ящур поражает овец и коз. В резких случаях ящу- 
ром могут заболеть лошади, кошки и собаки. Восприимчивы к ящуру 
также верблюды, олени, буйволы, яки, зубры, косули, серны, ламы, ан- 
тилопы, жирафы и мышевидные грызуны. Особенно тяжело болеют моло- 
дые животные. Среди них отмечается высокая летальность. Вместе с тем 
иногда заболевание у животных протекает в легкой форме вплоть до но- 
сительства. Последние (носители) могут служить источником новых за- 
ражений. По мнению ряда авторов, механическими переносчиками виру- 
са могут быть птицы (не болеющие ящуром), которые выделяют вирус, 
заглоченный с кормом, но это мнение не является общепризнанным. Ме- 
ханизм передачи инфекции среди животных — алиментарный в результа- 
те заражения корма и воды. Возможно также заражение при совместном 
содержании больных и здоровых животных на пастбищах, в коровниках, 
хлевах и т. п. Большое значение могут иметь и объекты внешней среды, 
зараженные вирусом ящура. 

Для человека ящур мало заразителен. Чувствительны к нему дети. 
Человек заражается при использовании в пищу сырого молока и молоч- 
ных продуктов от больных животных. Заражения людей, ухаживающих 
за больными животными, по современным данным, наблюдаются редко, но 
молоко больных животных являлось фактором распространения возбуди- 
телейв 65% случаев, в 0,5% заражение наступало в результате использо- 
вания в пищу молочных продуктов, в 34% случаев люди заражались 
при уходе за больными животными и в 0,5% — от случайных причин. 

У животных, перенесших ящур, вырабатывается типоспецифический 
иммунитет — местный на срок 6—7 месяцев и общий продолжитель- 
ностью до 1—11/› лет. Некоторые авторы возражают против деления им- 
мунитета на местный и общий. Иммунитет в результате заболевания не 
гарантирует от заражения другим типом вируса ящура. 

У людей не было отмечено случаев повторного заболевания. Однако 
относить устоичивость за счет приобретенного иммунитета нет основания, 
поскольку человек вообще мало восприимчив к ящуру. 


Профилактика и меры борьбы. В связи с тем что ящур яв- 
ляется типичным зоонозным заболеванием, все меры борьбы с ним и его 
профилактика должны осуществляться в тесном взаимодействии с вете- 
ринарными органами. Профилактика прежде всего сводится к санитарно- 
леваний людей. 


первых заболевших животных до развития эпизоотии рекомендуется 
забить. Особый строгий санита 


3 рный надзор должен быть установлен за 
животноводческими хозяйствами, скотными дворами и перевозкой скота 
по железнодорожным и водным п 

необходимо проводить систематич 
го внимания заслуз 


‚ поскольку в зараженном мясе, 


ящуром животных, вирус может сохраняться 
а долго, а также молокозаводы, на кото: 


. рые может поступить моло- 
ко от больных животных (А. А. Бойко, 1964). . 
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ослабленных детей). Для предупреждения гнойных осложнений нередко 
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ля предупреждени б =. м = 

рен % я =. о ро ящуром людей необходимо упо- 
ско имОлОНные продук В нное кипячением или пастеризацией 
мо: К нбтиее КУКТЫ, изготовленные из обезвреженного молока. 
В перио, = ледует запретить использование сырого молока и 
приготовленных из него молочных продуктов. Лица, ухаживающие за 
больными животными, должны соблюдать пр рот ЕОБ 1е- 

И И тих и правила противоэпидемиче 
ского режима. Они должны быть обеспечены производственной одеждой 
(фартук, рукавицы, сапоги) и обязаны часто мыть руки. 

Носители вируса ящура среди людей неизвестны, однако во время 
эпизоотии могут отмечаться стертые формы заболевания людей. Для 
подтверждения диагноза материалом от больных людей заражают мор- 
ских свинок. С этой целью афтозный материал или растертые в физио- 
логическом растворе афты втирают или вводят в подошву лапки морской 
свинки. На лапке появляются типичные пузырьки. Хотя больные ящуром 
люди не представляют эпидемической опасности, их рекомендуется гос- 
питализировать в инфекционное отделение, чтобы оказать им необходи- 
мую медицинскую помощь. Срок изоляции больного ящуром устанавли- 
вается в зависимости от клинических симптомов. Выписку реконвалес- 
центов производят после клинического выздоровления. 

Дезинфекция является одним из важных санитарно-ветеринарных 
мероприятий. Для обеззараживания дезинфицируют стойла (кормушки) 
больных животных, предметы ухода за животными, транспортные сред- 
ства (вагоны и т. п.), спецодежду и другие объекты 1—2% раствором ед- 
кого кали или натра или 1% раствором формалина. Можно также поль- 
зоваться для дезинфекции одежды и других предметов пароформалино- 
выми камерами. Посуду обеззараживают кипячением. Животных 
рекомендуют обмывавать теплым мыльным раствором, поскольку на 
шерсти может длительно храниться вирус. Навоз обезвреживают путем 
компостирования. В компосте вирус ящура инактивируется в течение 
3 недель. 

Выделения больных людей (особенно слюна и моча) также подлежат 
обезвреживанию 1—24$ раствором щелочей. 

Для предупреждения распространения вируса ящура среди живот- 
НЫХ широко применяют прививки. При использовании для прививок жи- 
вой ослабленной вакцины животные могут стать заразительными для лю- 
дей. Отсюда необходимо обеспечить безопасность ухода люден за при- 
ВИТЫМИ ЖИВОТНЫМИ. 

Людям прививки против ящура не проводят. 

Ликвидация очага сводится к организации противоэпизоотических 
мер, проводимых ветеринарными работниками. 


Токсоплазмоз 


Этиология. Возбудитель токсоплазмоза (Тохор!азта 5опаН) был об- 
наружен в 1908 г. Зр!епдоге в Бразилии, но ры им за лейшманию. 
ишь после того как №сойе и Мапсеаих а. ) ) ыы токсоплаз- 
мы, найденные у грызунов гонди В Северном ты р!епдоге отожде- 
<твил обнаруженного им возбудителя [ы токсоп: : 3} - ги ` - 
Токсоплазмы относятся К типу рык - \ с ыы классу Рго- 
020а их следует причислить, еще не ясно. : Е Пим 
полового цикла развития дает основание ых НЕОН - Е лы рогозоа. 
Токсоплазмы — внутриклеточные и пи 
Органелл движения, они ОООООВЫ Пак д ми скользя. 
щег ‹ дряться в клетки. — 
и и животных ИНН т виде 
одиночных паразитов (пролиферативная форма), и я цист. Про- 
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лиферативные формы токсоплазм имеют вид полулуния с одним или дву- 
мя заост ыми концами. В подготовительной фазе продольного деле- 
ния паразит овальной формы. _Ширина токсоплазм 2—4 мк, длина 
4—7 мк и зависит от способа обработки препарата. 

Помимо одиночных паразитов, в организме человека и животных 
встречаются псевдоцисты — скопления паразитов в клетках лимфоидно- 
макрофагальной, нервной системы и других тканях и органах. Диаметр 
псевдоцист колеблется от 30 до 150 мк. При остром токсоплазмозе они 
наводняют органы и ткани. Е 

Для хронического токсоплазмоза характерно образование истинных 
цист, имеющих собственную оболочку. С наибольшим постоянством цис- 
ты обнаруживаются в головном мозге, глазах, печени, матке (\егпег, 
1963). Размер их от 15 до 40 мк. Одна циста может содержать до 6— 
15 тыс. паразитов (Веуепеу, 1958). 

Вне живого организма токсоплазмы сохраняются небольшой срок и 
главным образом во влажной среде. При высыхании заразного материа- 
ла возбудитель быстро погибает. Температуру 45—50° токсоплазмы пере- 
носят не больше 15 минут. При температуре 60—80° паразиты погибают 
через 10 минут. В воде при температуре 5—8° возбудитель сохраняет жиз- 
неспособность не больше 24 часов. Продолжительность переживания его 
в молоке не превышает 2 суток. 

В яйцах кур, по данным Кипег( и \\егпег (1963), паразиты при тем- 
пературе 4° сохраняли вирулентность в желтке 4, в белке —2 недели. 
При комнатной температуре эти сроки сократились соответственно до 
Зи 1 недели. 

В мышцах свиней токсоплазмы, по наблюдениям \Мешттап и СВапа- 
ег, остаются жизнеспособными в течение 10 дней (температура 2—5°), 
в мозге — до 30 дней. В трупах животных токсоплазмы в зависимости от 
температуры окружающей среды могут сохраняться от 1 до 8 дней. 

В связи с невысокой устойчивостью токсоплазм во внешней среде 
препараты, применяемые в обычной дезинфекционной практике, оказыва- 
ются эффективными и в отношении токсоплазм. 

‚Для эпидемиологической практики представляют интерес следующие 
свойства токсоплазм: 

— полипатогенность, способность поражать животных разных видов, 
что определяет широкий круг источников инфекции; 

— выраженный паразитизм, создающий трудности при культивиро- 
вании возбудителя и выделении токсоплазм от больных; 

— особенности антигенного состава токсоплазм, способность вызы- 
вать образование разного типа антител и специфическую аллергическую: 
перестройку организма. Это позволяет осуществлять лабораторную диаг- 
ностику токсоплазмоза с помощью серологических реакций и внутрикож- 
ной аллергической пробы с токсоплазмином; 

— относительно небольшая устойчивость во внешней среде, ограни- 
чивающая роль различных факторов в распространении токсоплазмоза 
и исключающая возможность пылевой передачи инфекции. 

В настоящее время общепризнана принадлежность токсоплазмоза к 
антропозоонозным инфекциям, которыми человек в естественных усло- 
виях заражается от животных. 

Источником инфекции при токсоплазмозе являются разные виды ди- 
ких и домашних животных. Из диких животных особенно большое значе- 
ние придают зайцам. Имеются сообщения об эпизоотиях токсоплазмоза 
у. зайцев в ФРГ (Епен, Кане, 1956), Японии (ЗВит!2и, 1958), Италии 
(Уассагь, ВаПагии, Регезса, Оцас\о, 1959) и других странах. В резуль- 
тате широких исследований, проведенных в Дании, Швеции и Чехослова- 
кии, установлен весьма значительный процент инфицированных живот- 
ных — от 3,1 до 28—99 (Сьг1$Напзеп, ЗИ, 1951; Вого, 1953; НауйК, 
НаБпег, 1960; Лгоуес, 1961). 
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Природные очаги токсоплазмоза, связанные с наличием инфекции У 
трыву нов, ен в Казахстане, Туркмении, Таджикистане, Азер- 
а Кавказе, в Молдавии, на территории РСФСР 
а А. Гайский, 1930; И. Г. Галузо, 1961; А. В. Левит, 

Признавая наличие природных очагов токсоплазмоза, вместе с тем 
следует подчеркнуть, что токсоплазмоз отличается от ряда других инфек- 
ций с природной очаговостью, таких, как чума, туляремия и др., при ко- 
торых именно дикие животные обеспечивают существование возбуди- 
теля как вида. При токсоплазмозе наряду с очагами в дикой природе 
существуют очаги среди домашних и сельскохозяйственных животных. 
Очаги заболевания среди последних, в историческом плане возник- 
нув от очагов в дикой природе, в настоящее время могут существо- 
вать независимо. 

В условиях города на первое место по степени эпидемиологической 
опасности должны быть поставлены собаки, из них в разных местах ток- 
соплазмозом поражено от 5 до 20—40. Заболевание у собак протекает 

тке 4, вбаю- в виде нервной или висцеральной формы. Наиболее характерными симп- 
ТИЛИСЬ СООТВЕТСТВЕЕЕ томами висцеральной формы являются желудочно-кишечные дисфунк- 
ции. Наряду с этим могут иметь место кожные высыпания, лихорадка, 
уетлали С» кашель, одышка, конъюнктивит, ринит. У самок нередко наступают преж- 
ениям } девременные роды и аборты. Особенно тяжелое течение наблюдается у 
щенят. При нервной форме токсоплазмоза отмечаются судороги, парезы, 
параличи конечностей, нарушение координации движении, недержание 
мочи. У лиц, общающихся с больными животными, могут возникать тяже- 

лые заболевания. 

Токсоплазмозом болеют также кошки. У них развиваются явления 
конъюнктивит, ринита, иногда гастроэнтерита, энцефалита. У взрослых 
особей возможно бессимптомное течение инфекции. Повадки хищника и 
тесная бытовая близость к человеку дают основание думать, что кошки 
играют немаловажную роль в распространении токсоплазмоза. 

В сельской местности, помимо собак и кошек, важным источником 
инфекции являются сельскохозяйственные животные, от которых человек 
может заразиться как при уходе за ними, так и при ие ке 
инфицированных продуктов животного происхождения. Токсоплазмоз 
часто встречается у рогатого скота. Эпизоотии токсоплазмоза у крупного 
рогатого скота описаны в США. У животных отмечались реа иеан 
бость, лихорадка, снижение удоев молока, мастит, и ыы мерт- 
вых телят; молодняк оказывался мало ВНЕ ВКОВ ным, значительная 
часть его погибала в ближайшие после рождения дни. < ча Е : 

Эпизоотий токсоплазмоза выявлены в СВИНОВОДЧЬСКиХ ховянствах. 
Так, Еагг@е, Досфоп и Снашьеиат (1952) сообщили о падеже свиней на 

НЙ ь Огайо в США. В том же штате Со]е, Запеег с соав- 
одной из ферм штата пи вторую эпизоотию токсоплазмоза у сви- 
Не, У ее - слабость, понос, тремор, нарушение ко- 
а животных отм преждевременные опоросы, мертворождения. 
ординации движений, +: особенно тяжело и нередко приводила 

поросят болезнь протекала 

к вен г. И. ХФ. Егоров наблюдал эпизоотию ны в одном 
мдя . „ся области, где были зафиксированы преждевремен- 
Из совхозов Львовской 0 пзпообразные уродства у поросят. 

—- а ь массовые и лазмозу приводятся сообщения о заболева- 

литературе п ия > 


ниях овец (Сагпе, 1950). 
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Немаловажная роль как источника инфекции при токсоплазмозе 
прин т козам. Ангелов с сотрудниками (1960) обнаружили в Бол- 
гарии противотоксоплазмозные антитела у 59% владельцев коз. 

Среди лошадей случаев клинически выраженного заболевания 
не отмечено, однако при использовании реакции Сэйбина — Фельд- 
мана и реакции связывания комплемента удается выявить специфи- 
ческие антитела. Роль лошадей как источников инфекции изучена недо- 
статочно. 

Заразиться токсоплазмозом человек может от кроликов, у которых 
эта инфекция встречается нередко. У лиц, имеющих дело с кроликами, 
выявлена высокая пораженность токсоплазмозом. По некоторым данным, 
среди кролиководов частота положительных реакций Сэйбина — Фельд- 
мана в 50 раз выше, чем в контрольной группе (56,3% из 142 обследован- 
ных в первой и 1,3% из 229 — во второй группе). 

КоиБа, Вепаоуа и Во24есн (1962) описали очаг токсоплазмоза с 
4 случаями заболевания, где источником инфекции также были кролики. 
Один из членов семьи перенес энцефалит, после которого появились эпи- 
лептиформные судороги; через 4 года у него стали отмечаться субфе- 
брильная температура, боли в области шеи, затем присоединились лим- 
фаденит шейных узлов и спленомегалия. Внутрикожная проба с токсо- 
плазмином и РСК оказались положительными. Титр антител в РСК 
достигал 1:2560. Эти реакции были положительными еще у 3 членов 
семьи. Жена больного в течение 2 лет страдала головными болями, 
дочь — эпилетиформными припадками, у отца жены имелось поражение 
глаз (пупиллит с синехиями, искривившими край зрачка, точечные вклю- 
чения в стекловидном теле). О тяжелых случаях токсоплазмоза у вла- 
дельцев кроликов сообщают С. И. Коновалова (1961) и др. ь 

В естественных условиях токсоплазмоз встречается также у птиц. 
А. К. Иыгисте (1963), обобщив большой литературный материал за пери- 
одс 1898 по 1962 г., указывает, что в опубликованных сообщениях имеют- 
ся сведения о токсоплазмозе у 81 вида птиц. Однако надо иметь в виду, 
что иногда за токсоплазмы при прямой микроскопии мазков принимались 
морфологически сходные с ними паразиты. 

Способность птиц перелетать на большие расстояния в сочетании с 
длительной паразитемией у них (до 1,5%) дает основание думать, что 
ПТИЦЫ играют довольно значительную роль в распространении токсо- 
плазмоза. Особо следует отметить, что токсоплазмоз выявляется у про- 
мысловых, синантропных и домашних птиц. Так Воге (1953, 1961) в 
Швеции неоднократно был свид: лем вспышек токсоплазмоза и падежа 
среди глухарей. Эпизоотии токсоплазмоза и падеж голубей имели место в 
питомниках Бразилии, Панамы, Уругвая. 

Токсоплазмоз может поражать кур, уток, гусей, индеек, 
Эпизоотию токсоплазмоза среди белых леггорнов на птицеводческой 
ферме в Норвегии наблюдали Ег1сВзеп и Нагфое (1953). О вспышках ток- 
соплазмоза у кур на птицефермах в Дании сообщает Воегте-богепзеп 
(1957). Автору удалось выделить паразита из яичников кур. Наиболее 
тяжелое течение обычно отмечается у цыплят. Во время эпизоотий, опи- 


санных Могера, Тгарр и С!юуаппоп! (1955), в Бразилии пало около 50% 
цыплят. 


Приведенные выше данные сведете: 
нении токсоплазмоза среди диких и домашних животных. 

Заболевания встречаются во все периоды года, но чаще выявляются 
в осенне-зимнее или зимне-весеннее время. Это, видимо, связано с повы- 
шением чувствительности животных к инфекции зимой в связи со сниже- 
нием сопротивляемости организма под влиянием температурного факто- 
И частичного авитаминоза. В этих условиях скрыто протекающая ин- 
в приобрести более выраженное течение, массивность 

ыде: разного начала при этом, очевидно, возрастает. 
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Мех ед: зар: 

; ны ЕЕ заразного начала — один из наиболее изученных 
вопросов в проблеме токсоплазмоза. Особенно плохо исследованы пути 
ее возбудителя из органиазма. ^©: б Р ь 
ет евания, что пря вислеральных формах тонеотлазмова © 

; ИЕ озоудитель выделяется у животных с фекалия- 
ми, однако находки паразита не постоянны. Ряд исследователей 
(Е. А. Шевкунова, 1963, и др.) п от а 
` ее р -) при постановке биологических проб с фе- 
калиями больных животных неизменно получали отрицательные резуль- 
таты. Вместе с тем Мап\же!Й ис авторы (1945, 1949), ТасоБз (1953) обна- 
ружили токсоплазм в содержимом кишечника зараженных мышей. У ще- 
нят паразиты в фекалиях найдены ЛасоБз, МеЦоп и СооК (1955). В. моче 
токсоплазмы содержались у мышей, морских свинок, кроликов 
(Е. А. Шевкунова, 1963) и собак (ТасоБз е# а|., 1954). 

На возможность выделения паразитов со слизью носа и глотки ука- 
зывают Казз (1954) и Е1сНеп\уа!4 (1948). При явлениях конъюнктивита 
токсоплазмы обнаруживались в отделяемом конъюнктивального мешка. 

Паразит может выводиться из организма с молоком. Так, Запеег, 
Со]е (1955), Сое, Зепоег, Еагге| и Когп4ег (1954) нашли возбудителя 
в молоке экспериментально зараженных свиней, овец и собак. 

Во всех указанных случаях токсоплазмы были выделены от живот- 
ных с острым течением инфекции. При латентных и хронических формах 
токсоплазмоза обнаружить возбудителя удается редко, тем не менее 
Зевии@ {ке (1955) получила положительный результат при исследовании 
отделяемого носа свинок с хроническим токсоплазмозом. Нам удалось 
выделить токсоплазмы у кошек и собак с латентным хроническим тече- 
нием инфекции в моче, слюне и фекалиях. 

Заражение токсоплазмозом возможно различными путями и в пер- 
вую очередь через рот. Соляная кислота желудочного сока далеко не 
всегда предохраняет от заражения, тем более, что концентрация ее в 
желудочке может снижаться под влиянием самых разнообразных факто- 
ров. Не исключено, что при приеме инфицированной пищи еще до поступ- 
ления ее в желудок часть токсоплазм внедряется в слизистую оболочку 
полости рта, глотки, миндалин (Веа@е, 1960; $шт, 1962; А. Е. Григора- 
щенко, 1962; \УПа!аюг, 1962). 

Наиболее вероятно заражение токсоплазмозом при употреблении 
мясных продуктов, не подвергавшихся необходимой термической обра- 
ботке (Резтотиз её а1., 1960; Бапеег, 1963), так как в мышцах и органах 
возбудитель содержится в виде цист, более устойчивых к неблагоприят- 
ным воздействиям внешней среды, чем `пролиферативные формы. 

Видимо, не случайно у лиц, употребляющих в пищу сырое мясо, 
пробы на токсоплазмоз оказываются положительными чаще, Зем у ру 

их : частота по: у } у 2 
тих, По данным Сана (1960), ча а положительных а = 
реакций у любителей сырого мяса в 4 раза превышает показатели, от- 


меч ь заселения в целом. 
р м токсоплазм в молоке животных и успешны- 


бнаружение Е Е. 
& ие С оаражению лабораторных животных имеются основания 
\ ыта\ а ар : 
полагать, что фактором передачи может быть молоко. 
Зарежение возможно и при употреблении сырых или недостаточно 
же 1 Е Ея не ы 
прова НН или прожаренных яиц. В ПОТЕ 
ар Хи с сотрудниками (1964), которым 


Е ег 
Шл <снпиггепЬегя $ ы ь 
м, а что в семьях, потреблявших в пищу сырые яйца, 


у ба была положительной в 50,8% случаев. Среди лиц, 
и Я рб контакта с ЖИВОТНЫМИ или их продуктами, проба 
мевших те 
р. 7 х 4 случаев. 
б 18,14 слу 
НОЯ одеяния ет свидетельствуют о возможности зара- 
аблюдения после] рот яиц глистов. Токсоплазмы найдены в 


же а 1 через ы. а Е 
яйцах ОЯТ сай Тохосага 1еопта и др. Человек может так- 
х глистов 2 2 


дания на слизистые оболочки и повреж- 
Же заразиться вследствие попад 
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Результаты обследования на токсоплазмоз населения различных стран мира 


Таблица 45 
















































Е Частота положительного результата, % 
Авторы Страна ! 
РСФ! РСК? ВКПз 
< 1952 льша 681 — — 25,0 
о ра 396 | 10,6 8,3 33,8 
ОтщтилзКТ её а|. 1960 > , ь 
Лгоуес 1960 | Чехословакия 3000 — — 32,0 
Са{аг 1961 » 685 — = 22,9 
Зеетай 1960 » 786 — 22,0(1:16) — 
Вог4есй, Лга, 1961 » 245 — 27,4 — 
Магипек 
агтек ВЕ к 31,7 кс 
БисНз, га, Вог- | 1962 > 1750 — — 33,6 
Чесв, Лгоуес 
Коеуег-Воппе{ 1957 | Голландия 101 0 == = 
титр 1: 
ТваШатитег 1953 | Австрия 1006 10,6—78,% 
781 | 0,9—76,4 
титр 1:4 
ЗоПег, Бига 1955 | Испания 1053 — — 27,6 
еЁа1. 
Сага 1951 | Южная Шве- | 1894 — — 46 
ция А 
Коз#тап 1957 | Северная Шве-| 173 — = 9,8. 
ция 
Маг 1954 | ФРГ 1000 18,1 — — 
(титр 1:5) 
1,4 
(титр 1:50) 
Веуе{еу, ВеаЁе | 1954 Англия 581 25 — — 
(титр 1:4) 
©1Ьзоп, Со]етап | 1958 | США 317 35 — — 
Вет юп 1964 » 300 23 — — 
ЗевиштепЬегоег 1964 з 1357 — -- 26,4 
615зоп, Соетап | 1958 Коста-Рика 156 88,5 — =: 
Гватемала 100 94 — — 
Носкепра 1956 | Гондурас 266 63 = = 
Мога|ез её а1. 1961 | Остров Пасхи 63 92 12,7 = 
титр 1:16) 
Коеуег-Воппей, 1964 | Новая Гвинея 113 ь ры = == 
Мо]епааг, Ео|- 
Кегз, Тегрега 
Зигеаи, Ратаз, | 1963 Мадагаскар 2305 = 4,2 
ОПепбега (титр 1:2) 
Корауаз в 1961 | Япония 500 —- — 15,4 
Ка\а1 1959 | Индия 141 20 — - 
ви (1-69 
Зегу еЁ а1, 1959 | Вьетнам 209 — 3—4 — 
Сайт, 1 Ишцан,| 1964 | И во | 5 Е —3 
у Пан, о 3 НЕ да: 
Е: ты ‘ндонезия 86: 9,4—37,4 
; РСФ — реакция Сэйбина— Фельдмана. 


ре — Реакция связывания комплемента. 
ВКП — внугрикожная проба с токсоплазиином. 


денные кожные покровы инфицированного материала. 
тельствуют случаи внутрилабораторного заражения токсоплазмозом 
медицинского персонала (Каувос, ТасоБз, Веуе, МеСиПацев, 1957; 
Ргепке|, \ еЪег, 1960; МафзиБауаз В! её а!., 1961) и результаты обследова- 
НИЯ представителей р 


яда профессиональных групп, по роду работы 
имеющих дело с животными и животным сырьем. р р = 
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Об этом свиде- 
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Е о НОЗаЕеЕНЮ роли членистоногих как факторов передачи 
при токсоплазмозе весьма противоречивы Рял С О 2 Ст от 
то клещам принадлежит немала в ы. Ряд исследователей считают, 
екон не алая роль в распространении токсоплазмо- 
за Е рекции в природе. При этом ссылаются на факты 
етич передачи токсоплазм в условиях эксперимента 
(\Уоке еЕа1., 53) и выделение возбудителя от клещей, паразитирующих 
на животных в естественных условиях (Ситоца, 1е Сас, баШага, 1952, 
1957). В то же время ряд авторов полагают, что клещи не могут обеспе- 
чить длительного сохранения возбудителя. Продолжительность пережи- 
вания паразита у клещей в их опытах при искусственном заражении не 
превышала 2—3 недель. Трансовариальная передача токсоплазм у кле- 
щей не была установлена. КНаа{, Зо!тап и Могзу (1963) при попытке 
выделить токсоплазм от клещей в ОАР (исследовано 883 иксодовых и 
243 аргасовых клеща) также получили отрицательный результат. 

Результаты экспериментальных исследований на насекомых пока- 
зывают, что в организме последних возбудитель не размножается. Кома- 
ры, мухи, блохи и другие кровососущие насекомые, очевидно, могут быть 
лишь механическими переносчиками инфекции в течение ограниченного 
времени. Воздушно-капельный путь передачи токсоплазмозу, как и боль- 
шинству антропозоонозных инфекций, видимо, не свойствен. 

Возможность заражения токсоплазмозом человека от человека огра- 
ничивается в основном трансплацентарной передачей. 

Данные исследования на токсоплазмоз практически здорового насе- 
ления разных стран мира суммированы в табл. 45 и 46. 

При сравнительном изучении пораженности токсоплазмозом город- 
ского и сельского населения большинство авторов (Сегпу её а|., 1960; 
Зеетап, 1960; С. И. Коновалова, 1964) констатируют более высокое чис- 
ло положительных реакций среди жителей сельских мест. 


Таблица 46 


Результаты обследования на токсоплазмоз практически здорового населения СССР 
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Число | Частота положитель- 
обследо- ого результата, % 
Авторы Год Место ны 
РСК вкп 
Л. И. Грачева 1961 | Москва 190 4 и 
1964 
, 1964 | › 330 са | 
В. Д. Копп 1962 | Москва И = т 
Е. П. Ковале: 1965 | Москва я ® ы 
Ю. В. и 1964 | Горький и Горьковская 110 3,6 11,8 
область ь а 109 18.4 
Е. А. Ш ‚ 1963 | Ставропольский край = „4 
А Конана 1068 Рота НОУ О ст 
а ме. 
<. И. Коновалова 1964 | Омская область 6 9'6 15'7 
р д 63 | Красноярск 217 3,2 = 
Ю.В Сенеки м о. 108 и | ЗИ | 88 | 65 
= К. Никонова 15 ЕЯ 107 1,8 9,3 
ий т Е 1962 | Одесская область 103 7,7 = 
Е т Григоращенко, 

- В. Черневская 103 = 22,3 
<. И. Лаврусенко 1963 | Тарнополь 200 2 234 
Н. Ф. Шило 1963 | Минск 170 1,7 ЕЕ 

120 — 16,6 
В. И. х 1961 | Тбилиси — - , 
т Е |0 | проеноя АНУ 
Е. А. Шевкунова и др- р м а 702 7 Ее 





































Это вполне понятно, так как лица, проживающие в сельской мест- 
ности, подвергаются большей угрозе заражения в связи с тесным обще- 
нием с животными. В условиях города чаще болеют лица, имеющие 
ЖИВОТНЫХ. & 

Высоко число положительных реакций на токсоплазмоз также у на- 
селения, по роду работы связанного с животными или сырьем животного 
происхождения, —у ветеринарных работников, охотников, персонала 
мясокомбинатов, скотоводческих хозяйств. 

Меры борьбы с токсоплазмозом и профилактики 
его основываются на комплексе ветеринарно-санитарных и медико-сани- 
тарных мероприятий. Следует объединить усилия медицинских ‚и вете- 
ринарных работников не только в области научных исследований, но и 
проведения оздоровительных мероприятий. Целесообразно составлять 
единые комплексные планы работы медицинских и ветеринарных орга- 
нов, подобно тому как это имеет место при других антропозоонозных 
инфекциях. 

Наилучший результат ветеринарно-санитарные мероприятия дают в 
тех случаях, когда их проводят с учетом особенностей эпизоотологиче- 
ской обстановки и направляют на ликвидацию инфекции среди живот- 
ных и предупреждение заражения людей от животных в быту и в процес- 
се производственной деятельности. На современном этапе изучения 
проблемы токсоплазмоза первоочередное значение имеет выявление си- 
лами ветеринарных работников степени пораженности этой инфекцией 
разных видов животных. В итоге таких исследований применительно к 
конкретной местности представится возможным придать ветеринарно- 
санитарным мероприятиям более четкую направленность. 

Оправданы такие меры, как истребление бродячих собак, содержа- 
ние животных на привязи, уничтожение больных и лечение ценных поро- 
дистых собак. Те же меры могут быть рекомендованы и в отношении 
кошек. Методы оздоровления сельскохозяйственных животных пока не 
разработаны, поэтому в настоящее время необходимо сосредоточить 
усилия на совершенствовании методов выявления зараженных живот- 
ных, работе по изоляции больного скота от здорового. Молоко из небла- 
гополучных по токсоплазмозу хозяйств должно подвергаться пастериза- 
ции или кипячению. 

Следует также обратить внимание на дератизационные мероприятия 
в животноводческих помещениях, на предприятиях, занятых убоем живот- 
ных и переработкой животного сырья, а также в жилищах. 

Медико-санитарные мероприятия сводятся к следующему: а) выяв- 
лению, госпитализации и лечению больных; 6) санитарным мероприяти- 
ям; в) эпидемиологическому обследованию очага токсоплазмоза; 
г) экстренной профилактике; д) профилактике врожденного токсо- 
плазмоза. 

Полноценность медико-санитарных мероприятий в значительной 
степени зависит от своевременности сигнализации о с 
вания, качества диагностики и полноты 
нужно считать своевременной постан 
ной регистрации больных токсоп 
извещения. 

Официальный учет заболеваний позволит сост 
представление о распространенности инфекции в нашей стране, а главное 
дает возможность своевременно проводить противоэпидемические и про- 
филактические мероприятия. Перед медицинскими работниками . стоит 
задача наладить активное выявление больных токсоплазмозом. 

Обследованием на токсоплазмоз в первую очередь необходимо охва- 


Е женщин с акушерской патологией (самопроизвольные выкидыши, 
реждевременные роды, мертворождения, рождение детей с дефектами 
физического и психическ: 


ого развития), больных с поражениями органа 
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лучаях заболе- 
учета заболевших, поэтому 
овку вопроса о введении обязатель- 
лазмозом с посылкой карт экстренного 


авить более точное 
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пифатических Уз 
ции, Околоплод 
‹аезенка, голови. 
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Е заболеваниями, ор, заболеваниями центральной нервной 

черн узлов неясвой этиологии ющимися поражениями лимфати- 

плановом порядке ж Е 

групп, имеющих к НИЯ обследование профессиональных 
ЗЕ Е > деятельности дело с животными и живот- 

ным сырьем (персонал мясокомбинатов, вете б ‹ б 

чие скотоводческих хозяйств), а также то ринарныерабозники, ВАА» 

Для распознавания токс норов. 

а ксоплазмоза использу ›куп ь диа- 
е й уется совокупность д 
тностических приемов: результаты клинического обсле т бора- 
е 7 а .. м ледования, лабора 
торные методы диагностики, а также эпидемиологическ 
Вви езк х м де\ -7 ские данные. 4 
ду резко выраженного полиморфизм ‹ Е ‹ой 
изученности симптоматики вн | ма токсоплазмоза и плохой 
3 - астоящее время не представляется возмож- 
НЫМ распозвать заболевание на основании одних лишь клинических 
данных. Вопрос об истинной природе заболевания решается после при- 
менения лабораторных методов исследования, включающих иммуноло- 
тические тесты (серологические реакции, внутрикожная аллергическая 
проба с токсоплазмином) и паразитологические методы. Большую по- 
мощь в распознавании токсоплазмоза оказывают эпидемиологические 
данные. 

Наиболее доказательны паразитологические методы диагностики 
токсоплазмоза. Особенно ценен метод выделения токсоплазм. Материа- 
лом для исследования являются биопсированные участки (пунктат) 
лимфатических узлов, миндалин, мышц, спинномозговая жидкость, 
лохии, околоплодные воды, плацента, трупный материал — печень, 
селезенка, головной мозг и другие органы. Из секционного материала 
токсоплазмы удается выделить чаще, чем из материала, полученного при 
жизни больного. 

При прямой микроскопии мазков-отпечатков внутренних органов и 
выделений токсоплазмы обнаруживаются сравнительно редко, так как 
количество паразитов, содержащихся в исследуемом материале, может 
быть незначительным. Поэтому в большинстве лабораторий для выделе- 
ния токсоплазм прибегают к методу биологических проб, используя 
в качестве лабораторных животных белых мышей, хомячков и пестру- 
шек. Гибель их наступает при введении единичных токсоплазм 
(Е. А. Шевкунова, 1961). По наблюдениям Гапаег (1963), достаточно 
50 токсоплазм для того, чтобы вызвать гибель мышей, а 200 токсоплазм 
убивают белую мышь в течение ближайших 6 дней. 116 3 

Поскольку токсоплазмы на Г пассаже ОЯТ И КОмЕНР 
дуется проводить не менее 4—6 пассажей (Се1зз1ег, Е Д. Н. Засухин, 
1964). Целесообразно завершать пасажи серологическими исследова- 
ниями, которые помогают выявить У мышей латентно протекающую 


токсоплазмозную инфекцию- . 
= метод исследования трудоемкий, занимает 


к $ иметь в виду возможность спонтанного 
мног ‚ Кроме того, нужно имете Е - р 
Рен еее заражения лабораторных животных возбудите- 
лями, ет чески сходными с токсоплазмами, а именно энцефалито- 
а ВОНИ тепатозоон, саркоцистами, М-организмами, клоссиел- 
= Ве ’Засухин, 1964). Поэтому некоторые исследователи 
К) а = ы у 7. Й о 
4 = выделения токсоплазм Вы тканей (Гип@ её а|., 
ль ыы 4 
ен ТТ. Акиншина, 1964). 

1961; ЗВ, и методам днагностики токсоплазмоза можно 
т К А метод исследования. В основном он применя- 
В мт трупного материала. При жизни больного для 

и ры Я 
транеени исследований а бирноировАнинеунАсаки 
Л ве: мышц и миндали!. - 
лимфатических а: тотовят по общепринятой методике и окра- 
т" Однако следует помнить, что при фикса- 

т гематокси: 1 размеры. 
ЦИИ и окраске паразит меняет форму ИР р 
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ах может облегчить метод люми- 
оопз и Кар!ап (1950). При про- 
оскопом определяется характер- 
специфических антител, 


Распознавание токсоплазм в среза? 
несцентной микроскопии по методике С 
смотре срезов под люминесцентным микр р 
ное свечение, связанное с флюоресценциеи 
адсорбировавшихся на токсоплазмах. 

Из серологических методов для диагностики токсоплазмоза исполь- 
зуют реакцию Сэйбина—Фельдмана с красителем, реакцию связывания 
комплемента и реакцию гемагглютинации. 

В реакции Сэйбина— Фельдмана выявляется влияние специфических 
антител, содержащихся в сыворотке, на живые токсоплазмы. Реакция 
идет лишь в присутствии активатора — неспецифического термолабиль- 
ного фактора, содержащегося в достаточном количестве в небольшом 
проценте нормальных человеческих сывороток. В обычных условиях 
возбудитель хорошо окрашивается щелочным раствором метиленового 
синего. Под воздействием антител сыворотки больного цитоплазма жи- 
вого паразита теряет способность окрашиваться. Реакция считается по- 
ложительной, если 50% токсоплазм остаются неокрашенными. 

Антитела появляются в конце первой — начале 2-й недели болезни. 
Титр их нарастает в ближайшие 1—2 недели, достигая максимума на 
высоте развития болезни в 4—6 недель (З4гаппесага, 1962). Довольно 
высокие титры антител сохраняются на протяжении нескольких месяцев, 
после чего содержание их в сыворотке начинает уменьшаться. В низких 
титрах антитела остаются в течение многих лет, а может быть, и пожиз- 
ненно (Егапке, 1960). 

Подходы к оценке диагностических титров разнятся. Так, Коеуег- 
Воппе{ (1957) ориентирует на титр 1: 100 и выше, а Де!азс!о (1956) — 
на титр 1: 256. В то же время ряд ученых (Веуе[еу, ВеаШе, Возетап, 
1954; ТваШашштег, 1957; Ков, 1961) придают большое значение таким 
низким титрам, как 1:4, 1:10. Мы полагаем, что более правильно ориен- 
тироваться на титр 1:64 и выше. 

Реакция Сэйбина—Фельдмана при ее положительных качествах 
(высокая чувствительность и специфичность) сложна технически. Дляее 
постановки необходим активатор, который содержится в нужном для 
реакции количестве не более чем в 5—10% человеческих сывороток. 
Хранить его удается лишь при температуре — 30°. Другая трудность за- 
ключается в необходимости поддержания в лаборатории штамма токсо- 
плазм. Работа с живой культурой по понятным соображениям нежела- 
тельна. В реакции можно исследовать лишь свежие прозрачные сыворот- 
ки. Хранить их без существенного снижения титра можно только при 
температуре от —30° до —70°. На результат исследования оказывает 
влияние качество метиленового синего. Титр антител в одной и той же 
сыворотке в зависимости от качества красителей может колебаться в 
больших пределах (например от 1 : 100 до 1:400). 

Реакция связывания комплемента (РСК) с целью диагностики ток- 
соплазмоза в экспериментальных условиях впервые была использована 
№со]аи и ВоуеПо в 1937 г. Пять лет спустя \/агге и ЗаЫт (1942) приме- 
нили РСК для диагностики токсоплазмоза у людей. 

Работы Зап (1949), З{4ееп и Казз (1951), \езёрна! (1951, 1952), 
Л. И. Грачевой (1965) по совершенствованию методов приготовления 

антигена создали реальные предпосылки для широкого использования 
РСК при токсоплазмозе. 

РСК становится положительный позже, чем реакция с красителем 
(спустя 2—3 недели после заражения), и остается положительной 2— 
4 года. В ряде случаев комплементсвязывающие антитела обнаружива- 
ются на протяжении 6—10 лет (Во, 1956; Нша, 1958; Лга, 1960; 
Е. П. Ковалева, 1965). 

Титры комплементсвязывающих антител значительно ниже титров, 
определяемых в реакции с красителем. Максимальные титры антител 
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еду фан БЕ О Лишь с антигеном, приготовленным 
воротки 1:400, 1: 800. выявить антитела в разведении сы 

У детей вое За 
Во Е ыы: Жизни. титры в РСК особенно низки. 
Д. Н. Засухин ид 1969. детеи вообще дает отрицательный результат 
Чувствитель др., 1962; Г. А. Орлов, 1963). 

г АО а ее повышается при постановке на холоде 
(Г. А. п , ; Мга, Во24есв, НеуБегрег, 1963). РСК весьма дина- 
мична. ел специфического лечения хлоридином (дарапримом) в соче- 
тании с сульфаниламидами титр комплементсвязывающих антител сни- 
жается и РСК становится отрицательной. Во время обострения процесса 
комплементсвязывающие антитела вновь могут обнаруживаться 
(А. Г. Станков, 1962). ы 

Специфичность РСК при токсоплазмозе доказана многочисленными 
исследованиями отечественных и зарубежных ученых (\/езёрна|, 1958; 
Лгоуес, Во24есв, Ига, 1958; Э{гопесага, 1963; Л. И. Грачева, 1964; 
Е. П. Ковалева, 1965). 

РСК технически проста, безопасна и доступна практическим учреж- 
дениям, тем более что медицинская промышленность производит стан- 
дартизованное антитело. 

Одним из перспективных методов серологической диагностики токсо- 
плазмоза является реакция непрямой гемагглютинации, предложенная 
для распознавания токсоплазмоза Уасорз и Гипе в 1957 г. 

Сущность реакции заключается в том, что под влиянием специфиче- 
ских антител происходит агглютинация нагруженных (сенсибилизирован- 
ных) антигеном эритроцитов. Антигеном служит водный лизат токсо- 
плазм, полученный из перитонеального экссудата белых мышей на 
4—5-й день после внутрибрюшинного заражения. Чтобы антиген-белко- 
вый комплекс адсорбировался на поверхности эритроцитов, последние 
предварительно обрабатывают раствором танина. Е ь 

В последние годы предложен ряд модификаций этой реакции. 
Кацйпап (1962), например, считает возможным заменить танин, исполь- 
зуемый для обработки эритроцитов, формалином, а по мнению Н.А. Ба- 
кулиной (1963), можно применять с этой целью трипсин. Указанное об- 
стоятельство имеет немаловажное значение, так как ряд серий танина 
может вызвать агглютинацию эритроцитов (Н. А. Бакулина, 1963). 

Реакция гемагглютинации позволяет выявлять заболевание в более 

ранние сроки, чем РСК, но позже, чем в реакции с красителем. Продол- 
жительность сохранения гемагглютининов в сыворотке больных токсо- 
плаз ло. 
а ив темагглютинации занимаются во многих лабо- 
раториях мира (МИсвей, Огееп, 1960; Ма!юпеу, Кашитап, 1960; Рагк, 
1961: 1962: Гипае, ТасоБз, 1963). Полученные при этом данные свидетель- 
ствуют о специфичности и высокой чувствительности реакции. 

„В и лы были предприняты исследования по выяснению 

последниенгол диагностики токсоплазмоза другие серо- 

возможности использовать для д! . 

Ея ь ции — реакцию флоккуляции, агглютинации и преципита- 
т ические реакции енить реакцию флоккуляции для диагностики 
В Саги в 1960 г. Автор применил в реакции 
ча . т бентонита, но эффект оказался недостаточным. Луч- 

стицы коллодия и : зиш и [1па (1960), использовавшие в реакции 

н- результаты ОН оба (латекс) размером около 0,5 мк. Вопрос 
о ЩЕПОлАмеВН а ствительности этой реакции остается открытым. 

специфичности и чув именили для диагностики токсоплазмоза 

РиЦоп и ТигК Е. сравнительном изучении реакции агглюти- 
а АОИ Фельдмана с красителем авторы отметили 
ь ции с реакцией Сэ однако титры антител, выявляемых с помощью 

овпадение результатов, сь более низкими. Изучение специфичности 
последней реакции, оказали 
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и чувствительности реакции агглютинации должно быть продолжено на 
болышом материале. 

Реакция преципитации была применена для выявления токсоплазмо- 
за О’Соппог в 1957 г. Автор апробировал реакцию в опытах с заведомо 
положительными кроличьими сыворотками и получил хороший результат. 
Он изучил также возможность использования для диагностики токсо- 
плазмоза реакции преципитации в геле. На основании своих наблюдений 
О’Соппог пришел к заключению о целесообразности применения метода 
преципитации в геле (двойная диффузия в геле) для определения пре- 
ципитиногенов не только в сыворотке больных, но и в глазной жидкости. 

Значительную работу по совершенствованию антигена для назван- 
ной реакции провел З{гапесага (1962). Судя по его наблюдениям, реак- 
ция преципитации несколько менее чувствительна, чем другие серологи- 
ческие реакции. 

Дальнейшее изучение реакции преципитаци на моделях лаборатор- 
ных животных и в случаях острого токсоплазмоза у человека позволит 
решить вопрос о специфичности и чувствительности ее. 

Люминесцентные методы исследования. Специфи- 
ческие антитела при токсоплазмозе могут быть выявлены с помощью 
метода люминесцентной микроскопии. Иммунный глобулин окрашивают 
флюорохромом по методу Кунса (Соопз, 1950) и смешивают с антигеном 
и испытуемой сывороткой. Меченый иммунный глобулин адсорбируется 
на поверхности гомологического антигена и придает ему характерное 
свечение, определяемое под люминесцентным микроскопом. Реакция ста- 
вится на предметном стекле. 

В качестве флюорохрома обычно используют изоцианат флюорес- 
цеина, которым обрабатывают глобулиновую фракцию сыворотки, явля- 
ющуюся носителем антител. Специфичность последних при этом не на- 
рушается. 

К@еп, АуПоп и ГабтоЙзКу (1962) рекомендуют использовать для 
диагностики токсоплазмоза непрямой метод люминесцентной микроско- 
пии, предложенный \еПег и Соопз (1954). Как показали наблюдения 
авторов, метод люминесцентной микроскопии высокочувствителен и 
специфичен. С помощью этого метода в опытах на животных удавалось 
определить появление антител через неделю после заражения. Наблюде- 
ния Когише (1962), Мапагаз (1962), Егегхой (1963) и Сага! (1963) 
подтверждают специфичность люминесцентно-серологических реакций. 

Внутрикожная аллергическая проба с токсоплаз- 
мином. Наряду с серологическими методами исследования для распоз- 
навания токсоплазмоза применяют внутрикожную аллергическую пробу 
с токсоплазмином, предложенную Френкелем в 1948 г. 

При изучении сроков появления внутрикожной пробы у больных 
было установлено, что специфическая аллергическая перестройка орга- 
низма развивается иногда на 2—3-й неделе (Лгоуес, Лга, 1960), чаще в 
конце 4—5-й недели после заражения, а иногда и в более поздние сроки 
(Ре@тап, 1964). Сохраняется она в течение многих лет жизни, а быть 
может, и пожизненно. Поэтому на основании одной аллергической пробы 
невозможно отдифференцировать перенесенное в прошлом заболевание 
от продолжающейся инфекции. Положительная внутрикожная проба 
говорит лишь о том, что человек в течение своей жизни подвергался иИН- 
фицированию. Внутрикожная проба удобна при массовых обследованиях 
населения, так как позволяет в короткий срок отобрать лиц, подозритель- 
ных на токсоплазмоз. Проба дает также возможность составить пред- 
ставление о широте распространения инфекции среди населения и имму- 
нологическом состоянии коллектива. 

При постановке пробы с токсоплазмином следует помнить о том, что 
У детей первых 2—3 лет жизни выявить специфическую аллергическую 
перестройку обычно не удается. Как отмечают Лгоуес и га (1960), да- 
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же в более старшем возрасте ( 
проба дает не очень четкий резу 
взрослых. Поэтому при подо 
в первую очередь рекомендуют исс 
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Проба с токсоплазмином спе 


ТЯ а может ставиться повторно (Козаг, 1956; 

го т я ац!пап, 1964; РисВ$, Лга, Вог4есв, Лгоуес, 1964; 
Л. И. зева, 964). Высоко оценивая внутрикожную аллергическую 
пробу при токсоплазмозе и признавая ее специфичность, вместе с тем 
нельзя пройти мимо наблюдений, свидетельствующих о том, что при. воз- 
деиствии проникающей радиации проба с токсоплазмином, подобно дру- 
гим аллергическим тестам, может утрачивать специфичность (Е. М. Пташ- 
ка, 1963; Е. П. Ковалева, 1961, 1965). 

Подводя итог всему сказанному относительно диагностики токсо- 
плазмоза, считаем необходимым еще раз подчеркнуть, что диагноз 
токсоплазмоза ставится на основании комплексного обследования с обя- 
зательным использованием методов лабораторной диагностики. В усло- 
виях практической деятельности особенное распространение получили 
РСК и внутрикожная проба с токсоплазмином. Целесообразно шире 
использовать реакцию гемагглютинации, люминесцентно-серологический 
метод, а также паразитологические исследования. 

В связи с трудностями, возникающими при распознавании токсо- 
плазмоза, следует считать полезным организацию консультативных каби- 
нетов по токсоплазмозу на базе областных больниц. Привлечение 
высококвалифицированных специалистов позволит более правильно по- 
дойти к диагностике токсоплазмоза (М. Н. Мельник, 1964; Ю. А. Мяс- 
ников, 1964). 

Обязательная госпитализация больных токсоплазмозом нецелесооб- 
разна. Больные токсоплазмозом не представляют эпидемиологической 
опасности для окружающих, поэтому госпитализацию проводят по кли- 
ническим показаниям в клинику соответствующего профиля. Меры 
предосторожности при уходе за больными необходимо соблюдать глав- 
ным образом в акушерской практике, где прием родов и оперативные 
вмешательства (влагалищное обследование, отделение последа и др.) 


должны производиться в перчатках. 

Поскольку у многих больных токсоплазмозом отмечается длитель- 
ное течение инфекции, целесообразно вести диспансерное наблюдение 
— аи Че мероприятия. Как отмечалось выше, на современном 
Уровне изученности проблемы токсоплазмоза не представляется возмож- 
ным эффективно воздействовать на источники инфекции, поэтому исклю- 
чительно важное значение аа санитарные мероприятия, 

еду кдение зараж . 
ровазнН Иа Пре, Пеятельности профессиональных групп, работа- 
ющих в животноводческих хозяйствах и на мясокомбинатах, заражение 
9бычно осуществляется через т О р КВОнН, следует 
Дополнить спецодежду перчатками. Ношение из ательно при по- 


Врежле х кож ках. 
реждениях кожи на рука в литературе сообщениями о случаях вну- 


е. пимися 

м. с анк токсоплазмозом, иногда со смертельными 

а. р, обходимость обратить внимание на режим работы 
ходами, * : 


г азитологическими исследованиями 
л ы ихся пар 15 а 
ть" р Ига, Е!сШег и У Иа г (1964), мы считаем, 
что ОДИНА СВЕ `внутрилабораторных заражений должна решаться в 

профилактика вну ащиты. Обязательная защита рук перчатка- 


Е из к 
плане мер индивиду ально? ука, а при необходимости и очков-консер- 


м арт Е 
к. к рев вов защитными экранами позволяют свести 
‚ респиратора, по7 


’ детей в возрасте до 10—-15 лет) эта 
результат, будучи менее выраженной, чем у 
зрении на врожденный токсоплазмоз у детеи 


ледовать матерей, у которых аллерги- 
ШИМ постоянством. 
цифична, не вызывает сенсибилизации 
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до минимума возможность заражения при работе с инфекционным 
материалом. й 

Большое значение приобретает ‘санитарно-просветительная работа 
среди населения, в охотничьих хозяйствах, ЕАО слу о собако- 
водства, животновсдческих совхозах и колхозах и т. д. Особое внимание 
нужно обращать на необходимость соблюдения ТА Ех 
требований при уходе за животными. Важно о подчеркнуть, что 
продукты животноводства (мясо, молоко) могут употребляться только 
после термической обработки. 

В дополнение к изложенному выше целесообразно остановиться на 
обследовании очага токсоплазмоза. В таких очагах проводится эпиде- 
миологическое обследование с целью выявления источника инфекции, 
определения путей и факторов передачи для последующего осуществле- 
ния рациональных противоэпидемических мероприятий. 

Для выявления источника инфекции необходимо изучить условия, 
способствующие заражению в быту. При наличии в очаге животных 
привлекают ветеринарных работников и проверяют животных, заподо- 
зренных в качестве источников инфекции, в РСК. В процессе эпидемиоло- 
гического обследования необходимо обратить внимание на условия 
производственной деятельности, поскольку заражение могло быть связа- 
но со спецификой работы на предприятиях (ветеринарные поликлиники, 
мясокомбинат, виварии и т. д.). В ряде случаев установить источник 
заражения можно путем выяснения занятий человека во внерабочее вре- 
мя (охота, разведение голубей и т. Е 

На токсоплазмоз обследуют всех членов семьи, так как могли быть 
равные возможности заражения от больного животного или при употреб- 
лении инфицированных пищевых продуктов. 

Данные эпидемиологического обследования позволяют подойти к 
разработке и проведению мероприятий по ликвидации очага. 

При угрозе заражения токсоплазмозом или явном инфицировании 
может быть рекомендована экстренная профилактика. Эксперименталь- 
ные исследования и наблюдения за лицами, заразившимися токсоплаз- 
мозом в процессе паразитологических исследований, свидетельствуют о 
возможности предотвратить заболевание применением хлоридина (да- 
раприма) и сульфадимезина в течение 10 дней (Е. П. Ковалева, 1965). 

С целью профилактики врожденной инфекции необходимо ввести 
широкое обследование на токсоплазмоз беременных, а также женщин с 
отягощенным акушерским анамнезом и лечение выявленных носителей 

(или больных) во время беременности. 

Свозвременно начатая химиотерапия позволяет предупредить зара- 
жение плода (А. К. Никонова, 1961; Г. И. Головацкая, 1964; В. И. Веру- 
лашвили, 1964; А. Г. Пап, 1965, и др.) . 


Мелиоидоз 


Мелиоидоз (синонимы: ложный сап, болезнь Стентона, Флетчера, пнев- 
моэнтерит, псевдохолера, септицемия морфинистов) — относительно 
редко встречающееся заболевание бактериальной этиологии, протекаю- 
щее в острой или хронической форме и поражающее человека и 
Животных. 

Первое сообщение о заболевании было сделано в 1911 г. английским 
врачом \/ВИтоге, обнаружившим его при вскрытии трупов. В 1912 г. им 
о с Кизсвпаз\уап! был выделен возбудитель, названный в связи 
я НЯ к палочке сапа Васегилт рзеифота!е!. 
и мы ня среди морских свинок в вива- 

‚ также весьма схожий с возбудителем сапа. 
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заслуживает случ 
формы мелисидоз 
Африке, однако в 
рые во время вт“ 
виях на террит 
(1953) ссылаютс: 
Шондоза в Бер; 
т однак‹ 

\ ментари 











И 
10 быть сузу, 
ринарные ПОЛЕКАННИки, 
‚ Установить петок 
века во внерабочее во 


Ги, так как могли быть 
отного или при употр 





Тот же микроорганизм был обнаруже 
гибшего от заболевания, похожего и 

> } 
нов, отловленных в приоде. Ее! 


н Затон и Непез$1 у человека, по- 
а холеру, а также З{апюп у грызу- 
нутых возбудителей и тем ие ЕВ Е о 
\МВтоге, поражает как человека, т; НР? что заболевание, описанное 

Длительное время ты ка, так и Животных. 

д Е алось, что заболевания мелиоидозом встре- 
чаются лишь в странах Юго-Восточной Азии. Пе е слу б : 

й б я - . Первые случаи заболева 
НИЯ а обнаружены в Бирме, Сиаме, Индии, на Цейлоне, 
в Южном ретнаме и ДРВ, Камбодже. С начала 30-х годов и до второй 
мировой войны спорадические заболевания имели место на островах 
И И уже в то время ЕШеНег говорил, что, по-ви- 
ие и распространен более широко и только трудность 
диагностики создает ложное впечатление о его ограниченном распро- 
странении. Данные последних десятилетий подтвердили это предпо- 
ложение. 

Первые случаи, распознанные в других частях земного шара у людей, 
не посещавших эндемические районы Азии, были зафиксированы среди 
военнослужащих армии США на острове Гуам. Два случая мелиоидоза 
были установлены в США у лин, которые никогда не выезжали за гра- 
ницу. Заболевание мелиоидозом было диагностировано также у амери- 
канца, длительное время проживавшего в Панаме, где в свою очередь 
наблюдались случаи среди местных жителей. Мелиоидоз был обнаружен 
в Эквадоре и на Филиппинах. Описана вспышка в Австралии (Северный 
Квинсленд), во время которой заболело 6 человек. Особого внимания 
заслуживает случай мелиоидоза, наблюдавшийся в Турции. Хронические 
формы мелиоидоза были диагностированы во Франции, Англии и Южной 
Африке, однако во всех этих случаях заболевшими являлись лица, кото- 
рые во время второй мировой войны принимали участие В боевых дей- 
ствиях на территории стран Юго-Восточной Азии. РКоигшег и СВатЬоп 
(1953) ссылаются на Гренье де Кардинала, описавшего эпидемию ме- 
лиоидоза в Берлине в конце войны среди женщин, живших в руинах, 
указывая, однако, что автор ограничился констатацией факта без каких- 
либо комментариев. : 

Эпизоотии среди животных, помимо стран Юго-Восточной Азии, 
Индонезии и Австралии, были зарегистрированы на Антильских островах 
ив Венесуэле. Возбудитель мелиоидоза был выделен Сага (1936) на 
Мадагаскаре от свиньи. 26 Н ен 

Полагают, что обнаружение мелиондоза после второй мировой вой- 
ны на Американском и Австралийском континентах не связано с улучше- 
нием диагностики, а является ЕЕ распространения этого забо- 
ле: ее 3 емичных рай с 
а ра. случаев относительно. невелико. 
По данным 1тез и ТВотзоп (1955), к и Пу АкОВАНИЯ ВАЛЫ 
было известно о 300 заболеваниях. Более 1 слу УВ, мелиондоза в 
период с 1948 по 1954 г. зарегистрировано среди ли чего состава фран- 
Цузского экспедиционного корпуса, который вел Военные; -ЗИСТВИЯ», В 
ИБдоиае НЯ основания полагать, что статистические данные о забо- 

н я : лны, так как медицинская помощь населению в 
леваемости далеко не по: г ноидозу, недостаточна. Наблюдения Ме 
Странах, эндемичных по Е о том, что мелиоидоз встречается значи- 
(1962) также ЕЯ тать на основании описаний отдельных слу- 
тельно чаще, чем ор материалы, полученные при обследовании 
чаев. Приводимые авторо? служащих в Таиланде, показывают, что при- 
сывороток крови 337 НН ° пецифические антитела. 
мерно у 8% оба) только на Малайском архипелаге имеют 

о мнению Ре вх 
место 200 случаев мелиоидоза 5, Возбудителем мелиоидоза является 

Этиология и П т зеидотаПе!, который по морфологическим 

Микроорганизм МаПеотусе$ Р° , 
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тинкториальным и культуральным признакам весьма схож с микробом 
сапа, что и позволяет относить их к одному роду. 

М. рзеиёотаЙе! представляет. собой нежную палочку с закруглен- 
ными ко ми размером 2—6х0,5—1 мк. В процессе старения культур 
могут появляться нитевидные формы. Спор палочка мелиоидоза не обра- 
зует. От возбудителя сапа она отличается наличием жгутиков, благодаря 
которым она активно подвижна. Палочка мелиоидоза хорошо восприни- 
мает анилиновые красители, в патологических материалах часто окраши- 
вается биполярно, грамотрицательна. 

Штаммы палочки мелиоидоза образуют однородную по антигенной 
структуре группу, тесно связанную серологическим родством с возбуди- 
телем сапа. По типу питания М. рзеидотаПе! относится к мезотрофам и 
утилизирует азот из наиболее простых его соединений (включая мочеви- 
ну). Геуше с соавторами (1954) ставят возбудителя мелиоидоза сразу 
же после азотфиксирующих бактерий. МШег и соавторы (1948) показали, 
что микроорганизм может развиваться даже в стерильной водопровод- 
ной воде. 

Палочка мелиоидоза весьма устойчива во внешней среде. При обыч- 
ной для тропиков температуре микроб выживает в фекальных массах не 
меньше 27 дней, в моче — до 17 дней, в трупах — 12 дней. Внесенная в 
питьевую воду и почву, она обнаруживалась там больше 40 дней. Нагре- 
вание достаточно быстро приводит к инактивации культур (при темпера- 
туре 56° в течение нескольких минут). Невысока устойчивость палочки и 
к действию обычных дезинфицирующих веществ (растворы хлорной из- 
вести, сулемы, перманганата калия, формалина, карболовой кислоты), 
однако фенол и лизол как дезинфектанты малоэффективны. 

Возбудитель мелиоидоза проникает в организм через поврежденную 
кожу, конъюнктиву, слизистую оболочку желудочно-кишечного тракта, 
органы дыхания. Преодолев первичные барьеры, возбудитель распростра- 
няется по организму и вызывает многочисленные поражения внутренних 
органов, патологоанатомической основой которых являются некротиче- 
ские изменения и геморрагии. Симптоматология острых форм позволяет 
предполагать, что наряду с септицемией важную роль в патогенезе забо- 
левания играет токсемия. 

Поражения наблюдаются в легких, печени, селезенке, почках, моче- 
вом пузыре, лимфатических узлах, подкожной клетчатке и в мышцах. 
При хронических формах в процесс часто вовлекаются кости. В зависи- 
мости от локализации поражений возбудитель выделяется с мокротой, 
калом, мочой и гноем, причем концентрация его в указанных субстратах 
может быть значительной. Клинические проявления мелиоидоза весьма 
разнообразны, вследствие чего его смешивают со многими заболевания- 
ми (чума, холера, брюшной тиф, малярия и др.). Чаще всего диагноз 
ставится только после смерти больного. 

Летальность, особенно при острых формах, весьма высокая — дости- 
тает 80—904. Однако в свете последних данных № можно предпола- 
гать наличие случаев, протекающих бессимптомно. 

Для лечения мелиоидоза применяют антибиотики (хлорамфеникол) 
или сульфаниламидные препараты (сульфадиазин). 

1 си ды Хотя мелиоидоз известен уже больше 50 лет, 
тв резарвуаромт и а неясного. Длительное время считалось, 
аи кого а ры являются мелкие грызуны 
ческой форме и  апровоз о ролевание чаще всего протекает в хрони- 
ной и ОСОБОЙ ПОЛОСТЕЙ а ГНОИНЫМ аа из ео а 
легких. С отделяемым во ны тео 
возбудителя. Заражение человек ю среду попадает большое количество 
шиеся этой точки зрения, п ах м а о, 
продуктов, и фипировавны божьеыы ету 

ими грызунами. Подтверждение этому 
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мнению они видели в том, что р 
; ано ‚ 
ег у крыс, выловленных в домах гы Удавалось выделять М. рзеидота]- 
точно ВЫСОКОЙ чувствительности икс и Рыси 
заражению. В опытах на обезкинах 6. животных к экспериментальному 
ния при скармливании инфицированных а 
В последующем, однако факты о 
ы ВИЛ ль- 
ность гипотезы, придававшей грызунам ва ли под сомнение правиль 
мелиоидоза. Зфапоп и Егейсвег. я жную роль в распространении 
боб ы › являвшиеся авторами этой гипотезы, 
сами сообщили о том, что при сис 

аа тематическом обследовании домашних 
и диких крысв эндемических районах жЖ 5 1 

б ‘ х на зараженность М. рзеидаота|е! 
ими были получены отрицательные резуль 5 а 6 
верждены и сотрудниками Сай ‚результаты. Эти данные были под- 
тв Ацы кал аигонского пастеровского института —- куль- 
тура т - з ыла выделена лишь у одной из 20000 обследованных 
крыс. удача постигла и авторов, работавших в Ханое. Не было уста- 
новлено и связи между величиной популяции грызунов и заболева- 
емостью. 

Постепенно стали накапливаться факты, свидетельствующие о том, 
что мелиоидоз поражает не только и не столько грызунов, сколько до- 
машних животных, чувствительность которых к заражению ничуть не 
ниже, чем у мышей и крыс. Эпизоотии этого заболевания были зареги- 
стрированы среди овец, коз, свиней, спорадические случаи — у лошадей, 
коров, буйволов. От больных животных возбудитель обильно выделяется 
во внешнюю среду с гноем абсцессов, экскрементами, мокротой. То об- 
стоятельство, что человек гораздо более тесно общается с домашними 
животными, чем с грызунами, заставило предположить, что именно они 
являются основным резервуаром и источником инфекции. 

Однако признать домашних животных источником инфекции мешает 
ряд фактов, не укладывающихся в эту концепцию. Первым и весьма 
существеным из них является то обстоятельство, что никогда не было 
зарегистрировано случаев заболеваний в результате непосредственного 
заражения от животных. Нет также рожаем инфекции 
от больного животного здоровому. Безуспешными реа и все попытки 
заразить здоровое животное путем подсадки его к иен: при 
значительных эпизоотиях, как правило, Ее Е о а о 

инфекции не в животном мире, а в пределах рее ео еде 
тверждают предположения о существенном зна д 2 

С и данные о распределении заболеваемости 
ных как источника инфекции 
<реди людей по профессиональным группам, в частности, относительно 

й нослужащих подразделений, 
большее число случаев заболеваний воен у. р 


дейс лях. В м 
ыы В > теория, согласно которой источником инфекции 
В >: среда Достаточно большим числом исследовании по- 
казано. что возбудитель мелиоидоза регулярно выделяется из водоемов. 
ак Уз 1 1937) наблюдал развитие мелиоидоза у морских свинок, 
исе < 

Которых ификации кожи погружали в воду луж и рисовых 
пл О (1935) обследовав 150 проб воды и почвы, выде- 
Е А ь О широком распространении возбудителя 
Мелинда проде свидетельствуе", ия ея лее ке вез 
(1955 р 152 пробы воды» авторы в 2 аружили 
ба ). Исследовав Уайтмора. Примечательно, что в подавляющем 
ктериофаг в палочке находки в работах СрашБоп, 


< ложительные 
т ть к пробам воды, взятым из луж, стоячих 
егс и Зигеаи о | Я 


Из проточной воды возбудитель 
Водоем х плантаций- й ь 
т ов и с рисовы? из почвы — краине редко. 

м лялся, а 

слиоидоза никогла не мы источником инфекции является внешняя 
4 Предположение о том, я анализе механизмов заражения мелиоидо- 
зреда, подтверждается и а что в большинстве описанных им случаев 
о Ото и истами и заражение было обусловлено использо- 

шие были мор 
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для инъекций загрязненных инструментов. Позднее были 
‘аболевания мелиоидозом, развившиеся вслед за подкожной 
вакцин ой, пров ившейся плохо простерилизованным шприцем. Часто 
заболевание возникает в результате загрязнения ран, полученных при 
ильных катастрофах, водой из луж. В ряде случаев развитие 
купанием в стоячих водоемах, во время которого 
ня воды. Относительно часто мелиоидоз регистри- 
их из подразделений, преодолевавших за- 
ившихся длительное время в сырых тран- 
шеях. Среди местного населения эндемичных районов наиболее подвер- 
жены заболеваниям лица, работавшие на рисовых полях, причем, как 
правило, входными воротами инфекции являются кожные покровы ног. 

Приведенные факты свидетельствуют о том, что в естественных усло- 
виях заболевание наиболее часто связано с инфицированием различного 
рода ранений водой из луж и небольших стоячих водоемов. Против пред- 
положения о том, что источником инфекции являются больные животные, 
говорит и то обстоятельство, что мелиоидоз в основном поражает муж- 
чин (90% заболеваемости приходится на эту часть населения), тогда как 
контакт с сельскохозяйственными животными больше имеют женщины. 

Изложенные данные позволяют предполагать, что основным факто- 
ром передачи инфекции при мелиоидозе является внешняя среда (вода 
стоячих водоемов). М. рзеидотаПе! может существовать в природе как 
сапрофит. Стоячие воды, богатые органическими веществами и нагретые 
в тропиках до 30° и более, являются вполне подходящим субстратом для 
размножения данного микроорганизма, который по типу питания отно- 
сится к мезотрофам. Возможно, что резервуаром возбудителя являются 
больные животные, загрязняющие инфицированными выделениями 
водоемы. 

Определенная роль в распространении мелиондоза, по мнению неко- 
торых авторов, может принадлежать переносчикам. ВЛапс и ВаПагага 
(1941, 1942) в эксперименте показали возможность заражения животных 
через укусы инфицированных комаров А. аесурН, блох Х. сПеор!5. Однако 
данные, которые могли бы подтвердить существенное значение этого 
механизма заражения в естественных условиях, отсутствуют. 

Заболеваемость мелиоидозом у людей носит спорадический харак- 
тер. Вспышек этого заболевания зарегистрировано не было. По-видимо- 
му, восприимчивость человека к возбудителю мелиоидоза относительно. 
невысока и, помимо попадания возбудителя в организм, для развития 
заболевания необходимо воздействие дополнительных факторов, снижа- 
ющих его резистентность: истощение на почве плохого питания, заболе- 
вания инфекционной и неинфекционной природы, утомление, хронические 
интоксикации и др. Примечательно, что мелиоидоз часто связан с пред- 
шествовавшим оперативным вмешательством или проведением курса 
радиотерапии, которые, снижая сопротивляемость организма, способ- 
ствуют активации до этого латентной инфекции. 

Эпизоотии среди животных встречаются весьма редко, поражают 
только овец, коз и свиней и встречаются лишь В районах, где мелиоидоз 
появился недавно (как это, например, было в Австралии). Обычно же ре- 
гистрируются спорадические случаи. 

Профилактика и меры борьбы. Система профилактических 
мероприятий при мелиоидозе разработана недостаточно. Одной из при- 
чин этого является отсутствие единой точки зрения в отношении резер- 
вуара вируса и источника инфекции. Авторы, которые считают, что мели- 
оидоз человека связан с инфекцией грызунов, в качестве основных 

мероприятий рекомендуют проведение дератизации и защиту пищевых 
продуктов от контакта с этими ЖИВОТНЫМИ. Признание же фактором 
передачи инфекции воды непроточных водоемов выдвигает на первый 
план их осушение. 
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Борьба с мелиоил 
р мелиот Е 
больных особей ИЕЕаВ домашних животных сводится к выявлению 
ак Кю > аллергической пробы с мелиоидином 
пробой следует забу ими препаратами. Животных с положительной 
к Е и а их трупы сжигать. Употребление мяса боль- 
4 ы лщу, как и использова о я ра 
недопустимо. ние других продуктов (молоко), 
Хотя мелио ‹ ы Е 
ив м не контагиозен, больных людей рекомендуется изо- 
=. а а ен текущую дезинфекцию испражнений, мочи, мокро- 
Е т лья, перевязочного материала и пом ий, где содержат- 
ся больные. а омещений, где содерж 
: р профилактика сводится к предупреждению загрязнения ран, 
свое ременной их хирургической обработке, запрещению пользоваться 
для купания непроточными водоемами и водой из них для питья. При хи- 
рургических вмешательствах, особенно по поводу нагноительных про- 
А ООВ профилактический курс лечения анти- 
биотиками (хлорамфеникол) или сульфаниламидами (сульфадиазин). 
Попытки разработать вакцину против мелиоидоза пока не дали 
положительных результатов. 


Псевдотуберкулез 


Псевдотуберкулез (синонимы: родентиоз, острый мезентериальный 
лимфаденит, псевдотуберкулезный пастереллез, дальневосточная скар- 
латиноподобная лихорадка) — инфекционное заболевание человека бак- 
териальной природы из группы зоонозов. Заболевание распространено 
<реди диких и домашних животных, в том числе среди птин- У человека 
заболевание протекает как кишечная инфекция с полиморфной клиникой 
разной степени тяжести и регистрируется в виде единичных, групповых 
заболеваний и вспышек, иногда довольно интенсивных. 

Возбудитель псевдотуберкулеза известен с 1883 г., после выделения 
его Ма!аззе2 и М!епа!. Название «псевдотуберкулез» заболевание полу- 
чило из-за внешнего сходства патологоанатомических изменений с экспе- 
риментальным туберкулезом животных (ЕБегё в, 1883—1885). В 1889 г. 
Р!е1Иег подробно описал микроб, аналогичный по основным признакам 
палочкам, выделенным Ма!аз5е2 и ЕБег 1, и дал ему латинское название 
ВасШиз рзеидо{аЬегси1031$ тойеп ит. В последующие годы возбудителя 
псевдотуберкулеза регистрировали при заболеваниях многих видов 
домашних и диких животных. Выделенным микробам давали различные 
названия, и в то же время под термином «псевдотуберкулез» были объ- 
единены заболевания различной этиологии. В результате ряда исследо- 
ваний были отграничены заболевания, этиологическим фактором которых 
являлись грамположительные палочки СогупеБасегиит рзецдо{иБегсшо- 
18 Рге!в7-Мосага, вызывающие заболевания овец, и СогупеБаегиииа 
рзецдо{иЪегси1031$ Ки{звег!, являющиеся причиной довольно распростра- 
ненного заболевания белых мышей. В дальнейшем из сборной группы 
«псевдотуберкулез» были выделены случаи заболевания людей, вызван- 
ные микробами рода лета ‚(ЗееНвег, 1959), а сравнительно недавно — 
новый микробный вид Уегзита ещегосо! са (МоПаге{, 1965). 

В настоящее время палочки псевдотуберкулеза имеют совершенно 
конкретную биологическую характеристику и отграничены от возбудите- 
лей других видов. 

Возбудитель псевлотуберкулеза со времени его открытия имел самые 
различные названия. В определителе Вегоеу (1957) микроб называется 
Раз{еигеЙа рзеио{иЬегси]0315. Уап ТГобешт (1946) и Мо|Пагей (1965) 
предложили выделить возбудителя чумы и псевдотуберкулеза в само- 
стоятельный род Уегзима. Ныне за возбудителем псевдотуберкулеза 
закреплено название Уегзита рзеидо{иЪегси10$13. 
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При более детальном изучении основных биологических свойств 0со- 
бенностью возбудителя псевдотуберкулеза оказалось биохимическое, 
культуральное, иммуногенное и патогенное по отношению к лаборатор- 
ным животным сходство с чумным микробом. Это послужило причиной 
детального изучения и разработки методики дифференциальной диагно- 
стики указанных микробов, чему посвящены многочисленные работы как 
отечественных, так и зарубежных авторов (В. М. Туманский, 1958; 
И. Л. Мартиневский, 1969, и др.). В результате исследований установле- 
но, что палочки псевдотуберкулеза биохимически более активны и менее 
требовательны к условиям существования, чем чумные, и имеют основ- 
ные различия в антигенной структуре. Тем не менее различия псевдоту- 
беркулезного микроба и чумного могут быть выявлены только при комп- 
лексном их изучении. 

До 1953 г. псевдотуберкулез у людей регистрировали в виде единич- 
ных заболеваний, большинство которых закончились летально при раз- 
ных проявлениях патологического процесса — септические, тифоидные 
заболевания, легочный туберкулез, спленомегалия и т. д. (В. М. Туман- 
ский, 1958; Кпарр, 1959; Г. В. Ющенко, 1963). 

Систематическое изучение псевдотуберкулеза как заболевания, имею- 
щего определенные клинические симптомы, было начато с 1953 г., когда 
Маззпой изучил и выделил из сборной группы нетуберкулезных лимфа- 
денитов особое поражение мезентериальных лимфатических узлов — 
абсцедирующий ретикулоцитарный лимфаденит, а Кпарр (1954) выделил 
возбудителя, которым оказалась У. рзеидо{иЬегси10з1$. С этого времени 
интерес к инфекции значительно возрос. В виде доброкачественного за- 
болевания с поражением мезентериальных лимфатических узлов у детей 
и подростков оно было зарегистрировано во всех странах Европы, 
США, Канаде, Новой Зеландии и Марокко. В Советском Союзе псев- 
дотуберкулезный  мезентериальный лимфаденит у детей известен 
с 1963 г. (Р. И. Кузмайте, Г. В. Ющенко, 1963: О. А. Михайлова 
и др., 1966). 

В 1966 г. В. А. Знаменский с соавторами (1966, 1967) установили 
псевдотуберкулезную этиологию своеобразного заболевания — так назы- 
ваемой дальневосточной скарлатиноподобной лихорадки, регистрировав- 
шейся преимущественно на Дальнем Востоке и ранее относившейся к 
вирусным инфекциям. Заболевание проявлялось в виде вспышек, часто 
довольно интенсивных, в коллективах, связанных единым пищеблоком. 
Заболевания скарлатиноподобной лихорадкой отмечены и в других мес- 
тах Союза, в частности в Ленинграде (С. В. Матковский, 1968). 

Псевдотуберкулез у человека и животных регистрируется на всех 
континентах мира. В Европе он отмечен в ФРГ, ГДР, Англии, Франции, 
Люксембурге, Португалии, Испании, Италии, Югославии, Чехословакии, 
Венгрии, Румынии, Швейцарии, Польше, Норвегии, Голландии, Дании, 
Швеции; в Азии — в Монголии, КНР, Индии, Японии; в Америке — в 
США, Канаде, Уругвае, Бразилии; в Африке в Алжире, Морокко, Ту- 
нисе; в Австралии и Новой Зеландии. 

В Советском Союзе возбудитель псевдотуберкулеза у грызунов был 
зарегистрирован в Ленинграде и области, Риге, Карелии, Вологде, 
Москве и Московской области, Ростовской и Волгоградской областях, 
Калмыцкой АССР, Киеве, Одессе, Горьком, Ташкенте, Томске, Батуми, 
Уссурийске, Горно-Алтайске, Иркутске, Владивостоке, Ворошилове, 
Хабаровске, Петропавловске-на-Амуре, Находке, Славянске, на Сахали- 
не, Камчатке ит. д. 

Видимо, эта инфекция имеется во всех странах, однако в силу малой 
изученности еще не везде зарегистрирована. Специальной регистрации 
заоолевания псевдотуберкулезом не подлежат, но, по неполным литера- 

турным данным, известно более 600 случаев мезентериального лимфаде- 
нита и около 1000 случаев скарлатиноподобной лихорадки. 
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Этиолог Е 

ВИДНЫМ о и НОЕ ЕЕ 
сится всеми анилиновыми срлнах размеров (1,3Ж0,7 мк). Микроб кра- 
, Обладае выми красителями. Окраску по Граму не восприни- 
В о окрашиваться биполярно, что лучше выяв- 
у беркаая т: культур и органов животных, погибших от 
п ее ) у . Капсулы не имеет, спор не образует, обладает под- 
ее которая выявляется при культивировании при температу- 
ре 9—2”; относится к факультативным аэробам. Растет на обычных 
питательных средах (мясо-пептонный агар и бульон). В силу своей не- 
прихотливости может расти на средах, бедных питательными веществами 
(азотдефицитные, карбодефицитные). Оптимальной для роста является 
реакция среды (рН) от 6,9 до 7,7 и температура от 22 до 37°. Рост на пи- 
тательных средах наблюдается через сутки. В посевах материала от лю- 
дей и животных вырастают различные варианты колоний, причем при 
температуре 28° вырастают гладкие варианты ($ и $Ю), при температу- 
ре 37° — шероховатые (К$ —К). Характерной особенностью является 
быстрый переход одного варианта в другой. Возбудитель псевдотуберку- 
леза не обладает протеолитическими свойствами, не образует индола, вы- 
деляет амиак, продуцирует сероводород, обладает гемолитическими свой- 
ствами по отношению к эритроцитам крови кролика, морских свинок. 
Ферментирует мочевину, расщепляет с образованием кислоты без газа 
многие спирты, сахара и гликозиды. Устойчивость палочек к физическим 
и химическим воздействиям невелика — микробы погибают через 5— 
48 часов при высыхании; при температуре 100° погибают через 1—2 ми- 
нуты. К холоду палочки псевдотуберкулеза более устойчивы: хорошо пе- 
реносят температуру от —15° до —25° и в этих условиях могут длительно 
существовать. Дезинфицирующие растворы в обычной концентрации бы- 
стро убивают микробов. Так, растворы карболовой кислоты и лизола в 
концентрации 3—5% приводят к гибели в течение 5—10 минут; алко- 
голь (60—90%) — в течение 1—5 минут; формалин (5—4%) — в течение 
5 минут; растворы сулемы (1: 1000), азотистого серебра (1%) убивают 
палочки почти моментально. Псевдотуберкулезные микробы могут дли- 
тельно существовать вне организма животного или человека. Так, в эк- 
сперименте в нестерильной почве палочки псевдотуберкулеза сохраняют- 
ся до 316 дней, в кипяченой воде— до 367 дней, в сырой — от 46 до 
244 дней, в зависимости от температуры в молоке — 18 дней, в сливочном 
масле — до 145 дней, на сахаре, сухарях, хлебе — от 24 до 4 дней, при- 
чем в жидких продуктах (молоко и даже вода) микробы могут не то 
ко сохраняться, но и размножаться (В. О. Игнатович и др., 1968; 

] Е 

ь ДО ы палочку псевдотуберкулеза находили в зер- 
не, сене, соломе (Т. К. ие 1956, и др.), в воде открытых водоемов 

9 

р Повар ниже происходит через рот, куда микробы по- 
падают с пищей и водой. Проходя через желудок и тонкий кишечник, 
микробы фиксируются в лимфатическом аппарате кишечника в области 
илеоцекального узла. Патологические изменения в месте локализации 
могут быть значительно выраженными (типа терминального илеита), но 
чаще в серозной оболочке кишечника, червеобразном отростке измене- 
ния незначительны или вообще отсутствуют. После внедрения в слизис- 
тую оболочку микробы фиксируются в лимфатическом аппарате кишеч- 
ника и регионарных лимфатических узлах брыжейки, которыми в данном 
случае является илеоцекальная группа. Затем наступает первичная бак- 
териемия, и возбудитель внедряется в ретикуло-эндотелиальные клетки 
органов и тканей, что, однако, не всегла ведет к развитию в них очагов 
поражения. В том случае, когда проникновение микробов из крови в ор- 
ганы сопровождается развитием специфических поражений, возникает 
заболевание, сопровождающееся комплексом проявлений, определяемых 
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клинически как тяжелая кишечная инфекция. еметовазна значение 
в патогенезе имеет аллергическая перестройка организма. В некоторых 
случаях заболевание протекает по типу сепсиса. = 5 

Вопросы формирования иммунитета при псевдотуберкулезе не 

изучены. А 

` Эпидемиология. В естественных условиях возбудитель псевдо- 
туберкулеза существует как паразит грызунов (Т. К. Климова, 1946; 
Г. В. Ющенко, 1957, 1963). В настоящее время он зарегистрирован у 
29 видов грызунов, обитающих как в дикой природе, так и в условиях 
городских поселений. В природных биотопах, удаленных от поселений че- 
ловека, псевдотуберкулезная инфекция зарегистрирована среди обыкно- 
венных полевок, полевых мышей (Н. И. Ульянова, 1961), а также среди 
диких голубей, сорок, скворцов, воробьев и других птиц (Маг{ Веда! еф а|., 
1954; МеП!агпиа, 1954). В некоторых странах довольно часто псевдоту- 
беркулез регистрируется у зайцев (Вои\ег еф а|., 1957; Ригомлся её а1., 
1966). Таким образом, при псевдотуберкулезе имеются природные оча- 
ги инфекции, однако наряду с ними формируются антропургические оча- 
ги (Г. В. Ющенко, 1963). Кроме грызунов, в этих очагах псевдотуберку- 
лез регистрируется у кошек, крупного и мелкого рогатого скота, у неко- 
торых диких животных, содержащихся в питомниках и зоопарках. 

Хотя более древними очагами несомненно являются дикие, а антро- 
пургические очаги формировались в значительно более поздние сроки, 
последние в эпизоотическом отношении более активны ввиду высокой 
концентрации грызунов, а следовательно, и более выраженной плот- 
ности популяции, частоты контактов; интенсивного инфицирования 
внешней среды, что наиболее важно в эпидемиологическом отношении. 

Псевдотуберкулез у грызунов чаще протекает в виде доброкачест- 
венных форм, поэтому грызуны остаются длительное время носителями 
и выделителями возбудителя. Здоровые зверьки в естественных услови- 
ях, вероятнее всего, заражаются через корм, воду. Трансмиссивный путь 
передачи при псевдотуберкулезе изучен недостаточно, однако с учетом 
патогенеза этой инфекции он, видимо, не имеет существенного значения. 
Небезынтересно и то, что, несмотря на известные единичные находки ин- 
фицированных клещей, блох и вшей (А. Я. Жиров и др., 1965, и др.), в 
эксперименте не удалось воспроизвести передачу этим путем 
(Г. В. Ющенко, 1957). Следовательно, особенностью псевдотуберкулеза 
как природноочаговой инфекции является отсутствие активных перенос- 
чиков, что делает природные очаги мало опасными для людей. Однако 
алиментарный механизм передачи возбудителя в антропургических оча- 
гах с учетом вовлечения в эпизоотический процесс синантропных грызу- 
нов значительно повышает эпидемиологическую угрозу и усугубляет 
значимость этой инфекции для человеческого коллектива. 

В настоящее время установлено, что основным источником псевдо- 
туберкулезной инфекции для человека являются грызуны и в большей 
степени синантропные. Источником инфекции могут быть зайцы, среди 
которых псевдотуберкулез встречается достаточно часто, а также в усло- 
виях соответствующих хозяйств — морские свинки, кролики, овцы, птицы 
и другие животные, болеющие псевдотуберкулезом. Определенное значе- 
ние в качестве источника инфекции имеют, видимо, кошки, так как они, 
поедая мышевидных грызунов, могут болеть сами и передавать инфекцию 
человеку, вблизи которого постоянно находятся. Выделяя возбудителя 
во внешнюю среду с испражнениями и мочой, животные заражают при 
этом различные объекты внешней среды и в том числе, что особенно важ- 
но, пищевые продукты, употребляемые человеком. Животные (кролики, 
занцы, возможно, и домашняя птица) могут быть фактором передачи 
инфекции при употреблении в пищу их мяса, недостаточно термически 
обработанного. Возможно заражение при общении человека с больными 
животными. Факты бактерионосительства возбудителя псевдотуберкуле- 
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за людьми (В. А. Знаменский и др., 1968; Б. С. Будрин и др. 1968) сви- 
детельствуют также о возможной роли человека как источника инфек- 
ции, хотя по аналогии с другими зоонозными инфекциями, вероятно, это- 
го недостаточно для поддержания эпидемического процесса. С этим 
согласуется и то, что обычно при псевдотуберкулезе не отмечается пов- 
торных случаев заболеваний человека в очагах, связанных с первым за- 
болевшим в результате бытового общения. Следовательно, как и при 
некоторых других зоонозах (в частности сальмонеллезах), роль человека 
как источника инфекции незначительна. И, видимо, по аналогии с 
сальмонеллезами, при псевдотуберкулезе необходима массивная зара- 
жающая доза, которая формируется при попадании микробов на пище- 
вые продукты и в воду и размножении в них при хранении перед упот- 
реблением человеком. Как было сказано выше, устойчивость палочек 
достаточно велика, что значительно повышает вероятность реализации 
механизма передачи возбудителя при отсутствии видимых (регистрируе- 
мых) контактов естественных носителей инфекции и человека. 

Таким образом, при псевдотуберкулезе, как и при классических ант- 
ропонозах с кишечным механизмом передачи, продукты питания и вода 
являются основными факторами передачи этой инфекции. Не исключен 
также контактно-бытовой путь передачи на фоне плохих санитарно-ги- 
гиенических условий. Вполне вероятны и другие способы передачи 
(например, воздушно-пылевой), однако их роль незначительна. 

Таким образом, псевдотуберкулез — кишечная инфекция и эпиде- 
миологически определяется как инфекция с фекально-оральным меха- 
низмом передачи, а именно его разновидностью, при которой инфициро- 
ванный пищевой продукт подвергается выдерживанию при благоприят- 
ных для развития возбудителей условиях (по аналогии с сальмонеллеза- 
ми). В связи с этим псевдотуберкулез встречается в виде спорадических, 
групповых заболеваний и вспышек, иногда приобретающих значительные 
размеры (В. А. Знаменский и др. 1967; Г. П. Сомов и др., 1968, и др.). 
Заболевание регистрируется обычно в коллективах, при этом закономер- 
но отмечаются одномоментность возникновения ряда заболеваний, быст- 
рое формирование очага и спад без видимого «эпидемического хвоста», 
столь характерного для вспышек классических кишечных инфекций из 
группы антропонозов. Псевдотуберкулезу свойственны пищевой и вод- 
ные типы эпидемического процесса; характерна сезонность заболевае- 

мости в осенне-зимний или ранне-весенний периоды, совпадающие с пе- 
риодом подъема эпизоотии среди грызунов. 

Случаи заболеваний чаще возникают среди жителей городов и по- 
селков городского типа. Это, видимо, связано с тем, что постоянные эпи- 
зоотии регистрируются в популяции грызунов в городах и поселках го- 
родского типа — в местах наибольшей их концентрации (пищевые объек- 
ты). Это создает оптимальные условия для сохранения возбудителя во 
внешней среде, а отсюда и возможность заражения, особенно при несоб- 
людении правил гигиены и режима и отсутствии надлежащего санитар- 
ного надзора. В городах и поселках концентрируются и организованные 
коллективы, пользующиеся общими пищеблоками. 

Профилактика и меры борьбы. Ввиду малой изученности 
эпидемиологии и патегенеза инфекции система профилактических мер 
нуждается в дальнейшем совершенствовании. Так как основным источ- 
ником инфекции являются грызуны, профилактические мероприятия 
должны носить дератизационный характер — уничтожение грызунов и 
предупреждение их проникновения в жилые помещения и пищевые 
объекты. 

В связи с тем что передача инфекции осуществляется главным обра- 
зом алиментарным путем, при псевдотуберкулезе, как и при других ки- 
шечных инфекциях, важное значение имеет санитарно-гигиеническое со- 

стояние пищевых объектов. 
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